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PREFAŢĂ 


Materialul prezentat sub titlul DIAGNOSTIC CLINIC este opera unei gindiri ela- 
borată zi de zi, în cursul unei îndelungate practici la patul bolnavului şi al unui studiu 
amănunţit al variatelor şi complezelor forme clinice sub care se prezintă aproape fiecare 
boală. El reprezintă răspunsul la o serie nesfirșilă de diagnostice „dificile“, care reclamă 
uneori parcurgerea a mii de pagini de literatură medicală şi pe care în multe cazuri numai 
evolutia bolii le poate rezolva, şi uneori nici ea. 

Simptomul izolat sau solitar a obligat pe medici de-a rad) veacurilor să se multu- 
znească cu punerea unui diagnostic simptomatic. Progresul realizat de investigatia clinică 
la patul bolnavului şi de raţionamentul clinic prin dezvoltarea şi aplicarea fiziopatologiei 
a permis medicului să transforme simptomul izolat, lipsit de conţinut, într-un sindrom 
major, cu mecanism de producere cunoscut. 

Nu în toate cazurile de boală, cercetările morfopatologice au reuşit să formeze baza 
unui cadru nosologic bine conturat pentru fiecare din ele, dar au contribuit în cea mai 
mare măsură, prin verificarea necroptică a diagnosticului, la formarea gîndirii clinice de azi. 

Nevoia, în investigația clinică, de clasificare a bolilor din cadrul unui aparat au sim- 
zit-o şi vechii autori. Astfel, în clinica bolilor de rinichi un serios progres a fost realizat 
în 1847, prin elaborarea de către Bright a clasificării morfopatologice a nefropatiilor. 
Progresele medicinei au permis însă autorilor moderni să utilizeze şi alte criterii — fizio- 
patologic, etiologic, evolutiv — pe lingă cel anatomo-clinic, realizindu-se clasificări care, 
în ciuda sehematismului lor, folosesc şi azi medicului drept îndreptar în stabilirea dia- 
gnosticului. Grație morfo- și |iziopatologiei vechiul „simț clinic“ a cedat încetul cu încetul 
pasul „raționamentului clinic“, 

Ultimele două decenii în special, prin progresele realizate în tehnicile de laborator, 
au pus la dispoziția medicilor metode de explorare, pe care vechii autori niei nu şi le puteau 
imagina. Studiul electroforetic al coloizilor sîngelui, precum şi dozările electroliților şi 
diferitilor hormoni din singe au dat un conținut științific şi o mai justă utilizare şi inter- 
pretare diferitelor probe de explorare a functiilor organelor şi aparatelor. Noile tehnici de 
colorare, utilizarea microscopului cu contrast de faz, a microscopului electronic şi a izo- 
topilor marcați, au oferit posibilităţi noi de interpretare a tulburărilor morfo-juneţionale 
care determină apariția bolii, Cateterismul cardio-vascular, prin studiul fizico-chimice al 
singelui la diferite niveluri ale acestui aparat, precum şi progresele realizate de noua chi- 
rurgie cardio-vasculară, au dat cercetătorilor posibilitatea să pătrundă în intimitatea fizio- 
logiei normale şi patologice, atit a circulației sanguine, ctt şi a altor organe în legătură 
cu ea. Biopsiile şi biopuncturile, care explorează regiuni ce păreau odinioară inaborda- 
bile, au dat un conținut dinamic morlopatologiei, Tehnicile din ce în ce mai precise 
aplicate în radiologie, cu utilizarea pe scară mai largă a substanțelor de contrast, au 
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reuşit să ofere clinicianului de azi metode de explorare cu adevărat funcionala gi tr 
acest domeniu, 

Materialul prezentat de noi în sl aproape 1 800 de pagini parcurga toată aceastê 
variată gamă, străbătută de medicină în evoluţia ci, căutind să pună la indemina tină- 
rului medic şi clinicianului format noţiuni, în cea mai mare parte cunoscute, însă sub forma” 
unei discuții ce diferențiază o boală de alta. Alături de diagnostice facile, ea abordează 
diagnostice dificile, fără pretenția de a rezolva acest capitol, care reclamă încă mari efor- 
turi din partea cercetătorilor. 

În stabilirea diagnosticului pozitiv s-a urmărit prezentarea problemelor strict legate 
de el, ca: etiologie, patogenie, forme clinice, evoluţie şi complicaţii. Sindromul clinic, ce 
stă la baza oricărui diagnostic, cere o deplină cunoaştere a mecanismului său de - produ- 
cere, strict necesară elaborării raţionamentului clinic. Aceasta a dus la obligaţia de a aborda 
în unele capitole probleme de etio-patogenie. 

Numărul destul de mare al formelor sub care se poute prezenta o boală — există bol- 
napi, iar nu boli — a dus la crearea de numeroase sindrome şi chiar de subsindrome. În 
aceste condiţii, în scopul unei mai bune orientări în investigația clinică, am introdus la 
începutul unor capitole o expunere amănunțită, privind clasificarea bolilor respective. 

În prezentarea metodelor de investigaţie la patul bolnavului nu s-a urmărit numai 
explorarea clinică, ci şi cea de laborator. Alături de o serie de probe care studiază functia 
organelor. tulburate, apar nenumărate „teste“, în dorința de a pune la indemina medicului 
toate mijloacele care i-ar putea permite punerea unui diagnostic precoce. Diagnosticul 
stadiului „preclinic“ al unor boli nu apare în prezenta lucrare decit sub forma posibili- 
tății unui anumit „test“ de a-l depista. Este o problemă destul de dificilă, cu posibilități 
de rezolvare — şi aceasta parțială — numai la nivelul policlinicii, prin metoda dispen- 
sarizării. În problema rezolvării unui diagnostice precoce, un rol important îl are depi- 
starea bolii în stadiul ei „funcțional“, sau cel mult „morfo-[uncţional“, înaintea instalării 
leziunilor ireversibile. Acesta este încă un motiv pentru care am socotit necesară trecerea 
în lucrare a capitolelor „Probele funcționale“. 

Studiul stărilor precanceroase nu a constituit o preocupare în prezenta lucrare, deşi 
ele ar putea avea importanță în stabilirea unui diagnostic precoce, deoarece în această 
problemă există încă păreri contradictorii. 

În intenţia noastră n-a fost să epuizăm, în cele două volume ale lucrării, toate capi- 
tolele de patologie care ridică probleme de diagnostic. Unele capitole au fost mai ample 
dezvoltate, în raport, fie cu greutăţile întimpinate în lămurirea diagnosticului, fie cu impor- 
tanta legată de interesul practic ridicat de frecventa bolilor, În discutarea diaenosticului 
diferențial nu s-a omis aproape nici o formă clinică, neglijarea unora din ele putind duce 
la confuzie și deci la „erori“ de diagnostic. La unele capitole, în prezentarea diagnosti- 
cului diferențial s-a recurs la utilizarea de tablouri Ioa ude, de mare utilitate pentre 
medicul practician, 

În ansamblu, lucrarea prezintă o parte generală, în care se tratează probleme de dia- 
gnostice ridicate de tulburări legate de functia întregului organism, ca: febra, cefaleea, ame- 
țelile, edemul, comele ete. şi o parte specială, în care diagnosticul diferitelor forme clinice 
de boală este prezentat pe aparate, 

Prezentarea materialului nostru, att prin farma, cât şi prin conținutul său, îndeplineşte 
în largă măsură rolul unui Manual de diagnostia olinie cave sperăm să umple un gol de mule 
resimţit în biblioteca studentului și a tinerilor noştri medici, Un index alfabetic pe boli, 
inclus la finele volumului al II-lea, va permite o consultare rapidă şi eficace a materialului. 


Autorii 
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RAȚIONAMENTUL IN ELABORAREA DIAGNOSTICULUI 


„Won ab uno signo sed a consensu omnium“! 


Progresele realizate în domeniul științelor în ultimele decenii au prezen- 
tat poate lumii medicale mirajul transformării medicinei dintr-o știință 
biologică aplicată la om, într-o știință exactă, care să permită, prin uti- 
lizarea tehnicilor moderne de investigaţie, rezolvarea diagnosticului printr-o 
formulă matematică. Şi totuşi se poate afirma că medicina a intrat, in- 
tr-un timp relativ scurt, într-o nouă etapă — aceea a morfo-funcţionalului 
şi a unei înalte tehnicităţi — cu mari perspective de rezolvare a probleme- 
lor încă obscure. Nua trecut decît un secol și citeva decenii de cînd Claude 
Bernard, afirmînd că medicii sînt încă departe de timpul cind vor fi 
dominați de spirit ştiinţific, indica adevărata cale spre ştiinţă a medi- 
cinei, prin aplicarea imediată şi riguroasă a raționamentului, faptelor pe 
care observaţia clinică și experimentaţia le-o furnizează. Și în prezent cer- 
cetătorii, utilizînd observaţia clinică şi experimentul, contribuie la defri- 
garea „necunoscutului“ care există încă în medicină. Într-un dinamism con- 
tinuu, ce transformă uneori chiar fondul cunoştinţelor noastre, medicina nu 
pare a avea perspectiva să atingă precizia unei ştiinţe exacte, răminind 
totuși o știință biologică aplicată la fiinţa cea mai complexă, care este omul. 

În prezent aproape orice diagnostic, pentru a fi cel real, trebuie să se 
bazeze pe semne clinice, biologice şi radiologice. Utilizind metodele de ìn- 
vestigație cele mai moderne, medicul nu se poate dispensa de metodele 
întrebuințate de medicină cu secole înainte, i 

Semnelg clinice, cele care atrag atenția pentru prima oară bolnavului 
că sănătatea sa suferă, reprezintă premisele problemei diagnosticului clinic. 
Cunoașterea lor în cele mai mici dotalii constituie de fapt sine qua non-ul 
oricărui diagnostic, Pentru studiul lor există o veche metodă, care nu va 
putea fi înlocuită niciodată do vreo altă metodă, aceea a interogatoriului. Ca 
orice metodă de examinare, ea reclamă o tehnică perfectă, bazată pe or- 
dine și precizie, tan a 

Un bolnav examinat cu o tehnică impertectă duce în mod sigur la un 
raţionament greșit și la o eroare de diagnostic, Cu drept cuvint cunoscu- 
tul clinician francez Noël Fiessinger afirma că: „nu se apreciază niciodată 


11, Yalan, „Exerciţii practice de auspultaţie“, Tipografia profesională, Bucureşti, 


1923 {dicton hippocratic), 
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mai bine experiența clinică, ştiinţa, pătrunderea psihologică, autoritatea 
morală a unui medic, decit cind îl ascultăm cum interoghează un bolnav“. 
Este desigur nevoie de ştiinţă şi experienţă clinică pentru a-obţine un bun 
interogatoriu. Fără cunoaşterea întregii patologii umane, dublată de o ex- 
perienţă personală, nu se poate obţine istoricul precis şi real al bolii care 
trebuie diagnosticată. În patologie, care ne serveşte ca îndreptar, se re- 
flectă de fapt experiența multor generaţii de medici; fără ea, experiența 
personală ar rămine limitată de timp şi chiar săracă. Unii autori insistă 
cu drept cuvint asupra faptului că medicul trebuie să ia interogatoriul cu 
răbdare, să revină asupra părţilor neclare şi să noteze numai cele esen- 
ţiale, iar nu tot ceea ce spune bolnavul. 

Elaborarea diagnosticului începe de fapt cu luarea anamnezei. Aceasta 
trebuie să fixeze în timp, cu cît mai multă precizie, debutul bolii şi felul 
acestui debut (acut sau insidios). În bolile de lungă durată trebuie scoase 
în evidenţă toate episoadele bolii. În felul acesta se poate contura cu multă 
precizie întregul tablou clinic al bolii. Cum anamneza urmărește simultan 
şi depistarea factorilor etiologici, istoricul bolii trebuie plasat în viața bol- 
navului, iar nu rupt de ea. 

Fie în laboratorul său, unde caută să reproducă ceea ce natura îi pre- 
zintă spre analiză, fie la patul bolnavului, unde caută să găsească adevă- 
rata cauză a tulburării funcţiilor organismului, un clinician modern, pen- 
tru a reuşi, trebuie să gîndească dialectic. Modul de gindire dialectic ne 
permite să privim în prezent boala, nu ca o entitate abstractă, ci ca un pro- 
ces în desfăşurare la care ia parte întreg organismul, ca un singur tot, 
precum și mediul înconjurător. Bolnavul trebuie cercetat în întregime, 
atit în ceea ce priveşte tulburările funcţionale şi fizice ale fiecărui or- 
gan în parte, cît şi psihicul său şi legătura lui cu funcţiile întregului 
organism. 

Medicina veche ţinea seamă de psihicul bolnavului numai în mă- 
sura în care bolnavul suferea de o boală psiho-neurologică, în timp ce 
medicina modernă recunoaște existența unor serii de boli corticale, ca: 
boala ulceroasă, boala hipertensivă ș.a. Graţie cercetărilor fiziologice ale 
lui I. P. Pavlov, fenomenele psihice au căpătat o bază fiziologică, fapt 
care a dus la elaborarea concepţiei cortico-piscerale, prin care se stabileşte 
strînsa legătură dintre procesele corticale şi cele somatice. Echilibrul or- 
ganismului nostru nu este de fapt decît rezultatul corelaţiilor care se sta- 
bilesc la nivelul scoarţei cerebrale, între impulsurile care vin, atît din me- 
diul extern, cit și din cel intern (de la țesuturile și organele noastre). În 
stabilirea etiologiei unei boli, investigația noastră nu se poate limita nu- 
mai la stabilirea unor factori etiologici accidentali, fie cunoscuţi, fie aşa- 
ziși „criptogenici“, cu neglijarea mediului extern, iar patogenia ei expli- 
cată numai prin înlănţuirea unor fenomene determinate de tulburarea func- 
țiilor unui organ, fără a ţine seama că acea tulburare este strins legată, 


prin intermediul conexiunilor temporare corticale, de întreg mediul extern 
şi intern. 
s 


1 E, Rist, „Les symptomes de la tuberculose pulmonaire“, Ed. Masson, Paris, 
1943, pag. 1. 
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În esenţă, observaţia noastră medicală 
-à A l rà gi v y J 
taco-visceral, căci Aa în piei gali trebuie să aibă un conţinut cor- 
în care el trăieste. Bor An SA e putem privi bolnavul în mediul 
sarak nee E tb A Sernin cu mediul familial, profe- 
aceste date, care formează E parul a pere iara 
nică nu poate fi perfectă. În ulti Op ex] 50018 1jjnobsprvaţiaueli- 
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bolnavului şi cu ex e activitate nervoasă superioară al 

navu plorările encefalografice, de la š i 
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ce m ] şi mai precise, în icipării i 
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sri gati e a luat; uerogază stabilirea ierarhizării simptomelor, 

l í țel și importanței lor în procesul patologic, precum 

i E . o 3 ) 
şi stabilirea raporturilor dintre ele, cu plasarea lor în cadrul unui anumit 
organ, după apartenenţa lor patogenică. Aceasta va permite, chiar de la ter- 
e ia orele bolii, să stabilim organul sau organele interesate în pro- 

ic, | 

La terminarea anamnezei un prim raţionament se impune: cu ce diagnos- 
tic avem de-a face? În acest stadiu nu poate fi vorba, de obicei, Seci 
de un diagnostic de probabilitate. El reprezintă, în desfăşurarea raţiona- 
mentului nostru, etapa anamnestică a diagnosticului. 

Urmează cercetarea stării prezente a bolnavului. Utilizarea cu atenţie 
a vechilor mijloace clinice (inspecţie, palpaţie, percuție, auscultaţie) ne 
scuteşte de omisiuni, uneori cu grave repercusiuni diagnostice. Explorarea, 
organ cu organ, a întregului organism este necesară chiar atunci cînd dia- 
gnosticul poate fi pus numai prin cercetarea organului indicat de interogato- 
riu. Se începe cu o explorare de ansamblu: inspecția generală şi depistarea 
tulburărilor funcţionale generale (febră, frisoane, transpiraţii, slăbire, as- 
tenie, cefalee etc.). Explorarea funcţiilor tuturor organelor prin interogato- 
riu trebuie să preceadă obligatoriu explorarea fizică a organului. 

Aceasta reclamă o cunoaștere precisă a fiziologiei, mereu reimprospătată 
cu achiziţiile noi. Punerea în paralelă a fenomenului normal cu cel morbid 
cere de asemenea aprofundarea fiziopatologiei. Fiziologia a definit şi deli- 
mitat funcțiile (Claude Bernard)!, dincolo de aceste limite apare patolo- 
gicul. Stabilirea tulburărilor funcționale ale unui organ serveşte in același 
timp şi de indicator preţios în depistarea ȘI conturarea simptomelor obieo: 
tive ale organului respectiv. Subiectivul şi obiectivul, printr-o împletire 
armonioasă, ne împiedică de multe ori să confundăm boala în cauză cu 
cele care prezintă o simptomatologie vecină sau chiar asemănătoare, 

în bolile cu evoluţie lungă, de cele mai deseori diferitele. lor episoade 
seamănă între ele (exemple: boala ulceroasă şi multe alte boli ale tractului 
digestiv, reumatismul Bouillaud-Sokolski, bronşiectazia, astmul bronşic, 
5 ) 


t on médecine“, Bd. Vigot trores, Paris, 1946, p. 47- 


1N. Piessinger, „Le raisonnemen 
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bolile căilor biliare etc.). Punerea în paralelă a acestor episoade reliefează 
tabloul clinic al bolii, indicînd în același timp și diferitele ei etape evolu- 
tive. Se conturează în felul acesta limitele cadrului sindromului clinic,stabi- 
lindu-se nucleul pe baza căruia se va elabora diagnosticul bolii. 

Medicina modernă a pus la îndemîna medicului nenumărate metode de 
laborator: biologice şi radiologice. În truntea celor dintii stau probele func- 
ționale. Aproape pentru fiecare organ există cel puţin o probă funcţională, 
pentru una din funcţiile sale. Foarte adesea mai multe probe funcţionale 
şi diferite teste concurează pentru precizarea unei aceleiaşi funcţii (testele 
de disproteinemie, clearance-urile renale etc.). Numărul lor mare, în afară 
de efortul comun de a îndepărta impreciziile ce decurg din dificultăţile de 
analiză a fenomenelor biologice, arată interesul pe care medicina modernă 
îl pune în depistarea funcţionalului, în vederea unui diagnostic precoce. A 
recurge la cit mai multe din ele a devenit azi o obligaţie, cu condiţia res- 
pectării vechiului dicton primum non nocere. El este cu atit mai actual, 
cu cit cateterismele au ajuns azi în cavitățile inimii și vasele mari, în 
venele și arterele principale, endoscopiile au trecut de limita permisă odi- 
nioară, puncţiile-biopsie sint pe punctul. de a nu mai menaja nici un 
organ, iar substanţele de contrast ale radiologilor se introduc azi pe toate 
căile posibile (direct în aortă, carotide, splină etc.). În ajutorul probelor 
funcţionale vin nenumărate ezamene de biochimie. Numărul lor mare nu 
poate fi cuprins de empirica expresie: „toate analizele“. Rutina de a in- 
dica de cele mai multe ori la întîmplare un număr mai mic sau mai mare 
de explorări și analize nu este mai puţin empirică. A desprinde din ele 
la întimplare diagnosticul înseamnă a ne angaja pe drumul erorilor. Tre- 
buie să reflectăm bine înainte de a le indica, scontind chiar şansele reu- 
şitei indicaţiei noastre. Mai mult valorează citeva explorări, a căror sem- 
nificaţie este- bine cunoscută, decît „puzderia“ impusă de rutină. De cele 
mai multe ori „explorarea funcțională nu este utilă decit ca un comple- 
ment al unui studiu clinic minuţios“ (N. Fiessinger!). Rareori laboratorul 
pune un diagnostic nebănuit de clinică; și atunci este vorba, sau de un 
examen clinic incomplet, sau de o formă clinică inaparentă. 

„La fel ca și examenul clinic, explorările de laborator trebuie să inde- 
plinească condiţii, ca: tehnică ireproşabilă, înaltă calificare. Aceste explo- 
rări, la fel ca examenul clinic, trebuie să fie: dinamice. Un singur exa- 
men, mai ales cînd clinica se înscrie în fals faţă de el, este deseori lipsit: 
de valoare. Ca și un suflu cardiac sau pulmonar, care se modifică de la 
o zi la alta, rezultatele examenelor de laborator prezintă o mare variabi- 
litate. Curba glicemiei, de exemplu, ca și a unor secreţii (gastrice, pancrea- 
tice etc.), prezintă mari variaţii în decurs de 24 de ore, în raport cu soli- 
citările funcţiilor respective. Examenele de laborator înregistrează. în timp 
diferite momente din funcția unui organ şi în aprecierea lor în clinică 
alegerea momentului cel mai indicat nu poate fi o operaţie întimplătoare. 

O probă funcțională nu trebuie să exploreze numai starea funcţională a 
Aana tr OUgg moment, ci şi rezerva puterii sale. Acest tel de a 

țierea probelor funcţionale, în probe de epuizare şi 


1N. Piessinger, „Le raisonnement en médecine“, Rd. Vigot frères, Paris, 1946, p. 62- 
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Stage exteroceptorilor organismului, care scapă mai totdeauna aprecierii | 
Trebuie să mai ținem seamă de încă un fapt: sinergia funcțională. Dacă 
în medicina experimentală putem explora un organ izolat şi uneori separat, 
numai una din funcţiile acelui organ, în clinica umană aceasta rămine 
mai totdeauna un deziderat. Nu avem numai piedica pusă de suplearea 
unei funcţii prin alta în cadrul aceluiaşi organ, dar şi a funcţiilor unui or- 
gan prin altul. í 
Toate aceste fapte scad valoarea absolută pe care sîntem înclinați s-o 
atribuim probelor funcţionale şi examenelor biochimice. Ca și legarea anam- 
nezei de viaţa bolnavului, aceste examene trebuie legate de sindromul cli- 
nic și interpretate în cadrul lui. Confruntarea lor lămurește de cele mai 
multe ori mecanismul apariţiei fenomenului morbid. Uneori trebuie să re- 
flectăm mult timp înainte de a trage o concluzie; trebuiesă confruntăm 
faptele 'şi să încercăm a le înţelege în lumina tulburărilor indicate de 
sindromul clinic. A le interpreta fără cenzura clinicii inseamnă a deschide 
calea erorilor. Erorile de laborator sînt descoperite de clinică cu condi- 
ţia supravegherii tehnicităţii laboratorului. În ultimă instanţă clinica ar- 
bitrează. În cazurile dificile repetarea probelor de laborator poate fi de 
mare folos. „Fără îndoială, laboratorul este departe de a da diagnostice 
gata făcute şi a-i cere aceasta este o gravă eroare; el nu suprimă studiul 
clinic direct al bolnavului, dar îl completează, îl clarifică totdeauna şi-l 
rectifică adesea “ (Chauffard, 1921). MIERE [aaa 
Aceleași' reflexii trebuie făcute şi în privința egamenului radiologic. Un 
recent congres de radiologie a scos în evidenţă, în condiţiile unei tehnici 
i a unei înalte calificări, aspecte negative, de un coeficient 
în ceea ce priveşte citirea (interpretarea) variatelor exa- 
e către radiologi diferiţi. Este vorba tot de factorul 
lică rezultate diferite pentru același se de Apar: 
A ETE -i gi clinica ne ajută să evităm erorile. 
a a Tuy i e Ait ieri totdeauna o identitate? 
jnţrefdiagi 0 tr e- i sul în urma examenului său este obli- 
Concluzia la care ajunge radiologu -logi firmă în totul cele 
gatorie pentru clinician? Cind Ca au) e TEN 'El"este acelaşi şi 
stabilite de sindromul clinic, păopiinau Mo e (exemplu: existența unei 


i te descoperite de radiologie | u: exis 
Hi e Me o rS nodon] Anti a unui anevrism aortic lipsit de semne 


clinice etc.). În celelalte cazuri pot apărea contradicții. De cele mai multe 


ireproşabile ș 
relativ mic 
mene radiologice d 
„subiectiv“, care: exp 


iques‘ is, 1948, p. 6. 
Diagnostics pratiques“, Ed. Masson, Paris 48, p 
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ori ele sint înlăturate de un nou examen, cu metode superioare ca tehnică 
(controlul imaginilor radiografice prin tomografie, radiokimografie, in- 
troducerea de aer în spațiile respective, utilizarea substanţelor de contrast 
etc.). i 

Ìn bolile de lungă durată anamneza trebuie să ţină seama și de exa- 
menele de laborator executate în trecut. Unele din ele pot avea o mare 
valoare. Astfel, existenţa unei nișe pe un clișeu radiografic din trecutul 
bolnavului încadrează sindromul digestiv prezent în boala ulceroasă, în 
lipsa existenţei nişei la ultimul examen radiologic, după cum o reacție 
Bordet-Wassermann pozitivă şi o rozeolă în antecedente pot servi ca bază în 
diagnosticul unor.manifestări viscerale luetice, cu toată negativitatea sero- 
reacţiilor. i: 

n completarea stării prezente a bolnavului trebuie să recurgem la o serie 
de examene de pură specialitate (endoscopii, cateterisme etc.) şi la examenul 
bioptic. Şi în această problemă un rol important îl are interpretarea dată 
examenului executat. Cu respectarea unei tehnici perfecte şi unei calificări 
înalte nu trebuie subestimat subiectivismul examinatorului. „Vedem mai 
bine, vedem mai departe, dar nu vedem suficient încă, pentru ca raționa- 
mentul să poată fi exclus din interpretarea a ceea ce vedem“ (N. Fiessinger!). 
Și aci, înainte de a trage concluzii, trebuie să confruntăm faptele şi să în- 
cercăm a le înţelege în lumina tulburărilor indicate de sindromul clinic. 

O dată cu clarificarea stării prezente a bolnavului, a luat sfîrşit şi etapa 
clinico-bio-radiologică a examenului. Cele două etape (anamnestică și clinico- 
bioradiologică) ne-au permis analizarea amănunţită a tuturor tulburărilor pre- 
zentate de bolnav: etapa analitică a diagnosticului. Ea ne-a permis să înre- 
gistrăm o serie de fapte de mare importanţă pentru elaborarea diagnosticu- 
lui de boală. De felul cum vom interpreta aceste fapte depinde diagnosti- 
cul pe care îl vom pune. Sintetizarea lor—etapa sintetică a diagnosticului — 
nu este totdeauna uşoară. Fără un raţionament bazat pe cunoașterea pro- 
fundă a fiziologiei și fiziopatologiei, ea nu este realizabilă. 

De cele mai multe ori apar în faţa noastră fapte care indică interesa- 
rea mai multor organe. Poate fi vorba, ori de atingerea unui organ cu re- 
percusiuni asupra altor organe, ori de atingerea mai multor organe de că- 
tre aceeași cauză, ori, mai rar, de atingerea aceloraşi organe de către cauze 
diferite (asociaţii morbide: boală ulceroasă cu litiază biliară; litiază bì- 
iară cu cancer al căilor biliare etc.). De aci apare ca primă operaţie nece- 
A prororal cdon intona plasarea faptelor clinico-bio-radiologice pe 
AEE PeR PIE uui organ Gan sistem atins devine obligatorie. Nu 
e ba AA stere TERETA uşoară (exemplu: dificultatea, uneori 
boală ulceroasă numai Sa a t a e al unu neoplasm secundar; sau 
seamă gi de faptul că iata AE e atingere biliară etc.). Trebuie ţinut 
ENA nca Vu SUR ome comune pentru tulburări la nive- 
E o 12 SAU OIgANOJ (exemple: tuse bronşică, pulmonară, 
pa , cardiacă, mediastinală; dispnee cardiacă, pulmonară d 
stinală, toxică umorală, nervoasă; dureri precordial g g E: 
culare; hemoptizie pul ă j; 1 p gorala o coronariene radi- 

, I pulmonară, cardiacă, trombocitopenică etc.). 


1N. Piessinger, „Le raisonnement en médecine“, Rd. Vigot frères, Paris, 1946, p. 89. 
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at a a (A eroi a cote, 
CAO E eun ptom) cu rezultatele examenelor biochimice, 
logice şi de specialitate reprezintă fundamentul raționamentului, care 
trebuie să ne ducă la elaborarea diagnosticului de boală. O 
Pe fapte bine grupate şi solid cimentate, raționamentul se poate face 
cu mai multă ușurință. Trebuie să reflectăm şi iar să reflectăm înainte 
de a trage concluzii. Un bun raționament ne scutește de greșeli. El reclamă 
ma PAR Pp fără scepticism, orientare judicioasă, simț cri- 
ŞI claritate. Prin el ajungem la plasarea tulburărilor în cadrul nosologic 
respectiv. Uneori însă gruparea lor nu se poate face într-un singur cadru, 
fiind nevoie de două sau eventual mai multe cadre. În această circumstanţă, 
subordonarea lor unul altuia, în ordinea importanţei și a timpului de 
apariţie, cu păstrarea unui cadru dominant, ne ajută mult în elaborarea dia- 
enosticului just. 

„Desigur, însă, că această operaţie poate intimpina şi greutăţi mari, une- 
ori de neînvins. Un ajutor preţios ne este dat de experiența personală şi 
de o cultură medicală cît mai vastă, în care se reflectă experiența milenară 
a predecesorilor noştri. Şi aci credem că este necesar să insistăm asupra 
unui fapt căruia nu toţi medicii îi dau cuvenita atenţie. Este vorba de ne- 
voia pe care trebuie s-o simtă orice medic de a-şi verifica prin argumente 
anatomice (biopsie, laparotomie exploratoare, necropsie) diagnosticul bazat 
pe semne clinice, biologice și radiologice. Aceasta reprezintă una din exi- 
genţele medicinei moderne. | 

De multe ori printre miile de clișee clinice ce se perindă prin memo- 
ria noastră, descoperim pe cel al bolnavului al cărui diagnostic trebuie 
să-l precizăm. „Am mai văzut cîndva un astfel de caz“, este ideea care 
apare şi dispare şi care scrutează îndeaproape raționamentul nostru. Sintem 
sclavi a ceea ce am văzut şi am învăţat. A părăsi această linie și a inventa 
înseamnă a deschide calea erorilor. Logica ne duce în mod sigur pe calea 
adevărului şi ea nu poate fi alta decît aceea bazată pe erudiție şi experien- 
tă. Sîntem încă departe de ziua în care „toate analizele ne vor da Ca sata 
diagnosticul. Un confrate mal optimist și care se gindea la Gan A 
era atomică, încerca să mă convingă că medicii din acea A vor te la 
probabil diagnosticul printr-o oua IL A ZA a UN Rea ae 

To : : instantaneu, de Arte 

fiindu-i furnizate, aptoaf a oam in acel timp la chibernetică şi la posibili- 
vărat miraculoasă. Mă gindea: ] creierului nostru; desigur un 
tatea ca un alt creier să raționeze în locul creierulu i g 


(43 
e i 
Ter OG a Rat de sindrom (sindrom cavitar, coronarian, radicular, 


A gara cu, i iari, Cushing, Claude Bernard- 

‘ane sindrom Banti, Chiari, Cushing, =i ser 

pla Sak I, ‘o afecţiune (afecțiuni valvulare, cardio-congenitale, 
SE 2 


i „iilor clamă de cele mai multe 
E a cardiac, ale art ialay ai ui, în schimb HRERL de dea a 
(boală SE coronariană, hipemtengit my hoala ; Pant i i nea în 
Sokolski; boala lui Osler ote-) Dice T turării cu precizie a cadrului 
pat ic și in obligativitaieă Ale Sia i rationament bine 
A e LRT general şi complet și un raţ 
) 


it N ii N y i de un dia- 
Ų . 
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gnostic prin intuiție, în cea de-a treia nu poate fi vorba decit de un dia- 
gnostic prin raționament. Diagnosticul prin intuiţie este deseori susceptibil 
de erori, 

Îndeplinind toate condiţiile de mai sus, nu rare sînt, cazurile cînd sin- 
tem nevoiţi să ne mulțumim cu un diagnostic de probabilitate. În această 
situaţie raţionamentul nostru va trebui să urmărească zi cu zi și pas cu pas 
evoluţia bolii, pentru depistarea de noi semne. În această situaţie problema 
diagnosticului diferenţial este mai mult decit oricînd acută. Pe primul plan 
al raționamentului nostru trebuie să stea boala dominantă și pe plan se- 
cundar bolile vecine. Atenţia trebuie îndreptată însă și asupra tuturor dia- 
gnosticelor probabile, din cadrele nosologice învecinate. Ea nu trebuie să 
facă abstracţie de vechiul aforism: „diagnosticul omis din raţionamentul 
nostru este adesea cel real“. | 

Diagnosticul de probabilitate este de fapt un diagnostic provizoriu, de 
aşteptare, care poate fi pus însă în întîrziere de agravarea rapidă a tulbu- 
rărilor bolnavului. El trebuie să devină în această împrejurare un dia- 
gnostic de urgenţă, care: reclamă o terapeutică imediată şi un prognostic. 

Nici în cazul unui diagnostic de certitudine problema diagnosticului di- 
ferenţial nu trebuie părăsită. A vorbi de certitudine în medicină, care nu 
are precizia ştiinţelor exacte, înseamnă a ne expune unor eventuale erori. 
Şi pentru a da mai multă susținere diagnosticului pus, investigaţiile noastre 
trebuie să facă efortul de a descoperi factorii etiologici. Descoperirea facto- 
rilor etiologici trebuie dublată de argumente, care să facă dovada interven- 
tiei lor. Nu în toate împrejurările o „infecţie de focar“ poate fi şi factorul 
etiologic al bolii diagnosticate. Diagnosticul etiologic trebuie să constituie 
sarcina de căpetenie a oricărui medic. El întărește raţionamentul nostru 
în susținerea diagnosticului pus şi indică calea adevăratei terapeutici, jus- 
tificînd rostul existenţei medicinei. : 

Și în aceste împrejurări apare necesitatea de-a verifica prin argumente, 
de data aceasta terapeutice, diagnosticul bazat pe semne clinice, biologice 
și radiologice. Diagnosticul prin terapeutică ex juvantibus reprezintă, în 
toate circumstanțele, o metodă științifică în punerea diagnosticului? „Ce- 
darea unei febre prelungite, în urma tratamentului cu antimalarice, sau 
a unor fluxiuni articulare după administrarea de salicilat, în lipsa altor ar- 
gumente biologice, ne poate da dreptul să afirmăm cu certitudine în prima 
eventualitate o malarie, iar în a doua un reumatism Bouillaud-Sokolski? 
Un răspuns categoric nu se poate da, Verificarea diagnosticului și deci 
răspunsul nu-l] poate da decit evoluţia ulterioară a bolii, Se poate vorbi 
chiar de un diagnostic evolutiv, în sensul strict al cuvintului, care delimi- 
tează o anumită etapă în lungul mers al unei boli cronice. De fapt evo- 
luția bolii este aceea care ne furnizează cele mai prețioase semne în sus- 
ținerea certitudinii unui diagnostic, Ea reprezintă mijlocul cel mai sigur 
de care trebuie să se servească raționamentul nostru în problema diagnos- 
ticului diferenţial, 

„Printre metodele care ajută raţionamentul în elaborarea diagnosticului 
există și metoda care s-a practicat de veacuri și se practică şi azi cu bune 
rezultate, aceea a diagnosticului prin eliminare, Aplicată cu rigurozitate, 
ea este o metodă științifică. Puterea gi dreptul de a elimina un diagnostic 
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din grupul celor în discuţie nu ni le pot da decit experienţa și cultura noastră 
medicală, De fapt, ea este metoda curent aplicată în discutarea diagnos- 
ticului diferențial. Ea se împletește armonios cu metoda de diagnostic prin 
deducție, care acţionează prin analogia sau discordanţa simptomelor cu fap- 
tele observate în practica medicală. 

Aplicarea pe scară din ce în ce mai mare a metodei profilactice în te- 
rapeutica bolilor şi introducerea fiziologiei în studiul lor au pus medicilor 
o nouă problemă, de mare viitor, aceea a diagnosticului precoce. Adevăra- 
tul sens al unui diagnostic precoce este acela de a descoperi boala, nu în 
. stadiul ei „organic“ (lezional), ci în cel „funcţional“, sau'cel mult morfo- 
funcțional“. De mare folos în această privință sînt probele funcționale şi 
diferitele teste biologice. Principiile socialiste ale practicii medicale re- 
prezintă însă cheia rezolvării acestei probleme. Cercetarea colectivităţilor 
pe profesii, pe categorii de vîrstă, pe categorii de boală, aplicarea pe scară 


largă a metodei de depistare a bolilor prin microradiografie, care ar trebui 
să ducă la examinarea tuturor indivizilor sănătoşi prin variate metode, 
toate acestea, ajutate de o educaţie sanitară întinsă în masele largi ale 
populaţiei, reprezintă atitea soluţii în rezolvarea unui diagnostic precoce. 
Metoda dispensarizării, care a început a fi aplicată la noi în cadrul polieli- 
nicilor, este de un real folos şi în depistarea stadiului „preclinic“ sau „sub- 
clinic“ al unor boli. Un aparat de tensiune poate descoperi o boală hiperten- 
sivă în stadiul ei „preclinic“, care corespunde de cele mai deseori perioadei 
funcţionale a bolii, după cum o microradiogratie poate depista un infiltrat 
pulmonar precoce, inaintea excavării sale. 

Îngrădit de toate aceste metode, care au un conţinut ştiinţific și înzestrat 


Y 


cu spirit de observație în permanentă vigilenţă, medicul nu este ferit totuşi 


de erorile de diagnostic. Medicii le-au împărţit în erori inevitabile şi erori 
nescuzabile. Dacă putem fi scuzaţi de omisiunea unui diagnostic din motive 
obiective (simptomatologie prea săracă sau prea complexă, simptomatologie 
de împrumut, cazuri excepţional de rar întilnite etc.), nu putem fi scuzaţi 
de motive subiective (ignoranță, neglijenţă, examinare defectuoasă, utili- 
zare de tehnici greșite, îngîmiare, vanitate etc.). Un vechi clinician spunea 
pe timpuri: „un medic poate păcătui prin ignoranță, dar nu poate păcătui 
prin neglijență“. Acele timpuri au trecut însă. Eroarea este permisă atit 
timp cît nu pune viaţa bolnavului în pericol şi cu condiţia de a nu perse- 
vera în ea. Ci 

Există şi erori de judecată. În medicină fenomenele fiind totdeauna 
complexe, orice soluţie simplă poate constitui o sursă de eroare. Judecata 
bazată pe erudiție și experienţă ne pune mai totdeauna la adăpost de erori. 
Să ne ferim de diagnosticul prin „intuiţie“ şi să fim adepţi ai aceluia prin 
„raționament“, dindu-i certitudine prin controlul permanent al evoluției 
bolii, Cunoașterea în timp a polii no oferă posibilitatea de a descoper i eroarea, 

Si cu toate aceste măsuri, oroarea de diagnostice este posibilă. „Nu 
există medic, oricât ar fi do mare, oaro să poată pretinde că n-a tăcut alois 
dată o eroare de diagnostic“ (N. Piessinger?), Cino nu practică efectiv medi- 


— 


j j 38 pr * Ed. Masson, Paris, 1948, p 
1N, Fiessinger, „Diagnostics pratiques“, Bd. Masson, Paris, í l 
N. rele) "Le E isonnement en médecine“, Ed, Vigot fròros, Par 
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cina, nu are niciodată ocazia să greşească. Există, după unii, o metodă 
infailibilă, aceea de a nu pune niciodată un diagnostic de „boală“, ci 
numai acela de „sindrom“. Ea nu ne poate ajuta însă ca să rezolvăm indi- 
caţiile terapeuticii etio-patogenice, singura capabilă să vindece bolnavul. 

Din erori se învaţă. Ele constituie, dacă le recunoaştem, puncte lumi- 
noase în calea lungă, întortochiată şi spinoasă a elaborării diagnosticului. 
Cindva, în colaborare cu cîţiva colegi, plănuisem editarea unui volum inti- 
tulat: „Erori de diagnostic“. El n-a văzut însă lumina tiparului, din motive 
ușor de bănuit. Erorile se recunosc, dar nu în public şi mai ales faţă de 
confrați. Şi, totuşi, un astfel de volum ar fi binevenit. 


Prof. dr. C. C. Dimitriu 
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"DIAGNOSTICUL ASTENIEI 


Astenia (a = fără, o0zvot = putere) este unul dintre cele mai frec- 
vente simptome generale întilnite în practica medicală. Lipsa de forţă este 
exprimată de bolnavi în felurite moduri, în diverse intensităţi, cu diverse 
localizări. Au rezultat astfel clasificări ale asteniei în: astenii generale, 
astenii de sistem (astenie nervoasă, astenie musculară) sau astenii de aparate 
şi organe (astenie cardio-vasculară, leiastenie digestivă, astenie hepatică, 
cerebrastenie etc.). Astenia de aparat şi de organ (insuficienţă funcţională 
latentă) va fi studiată în partea specială a cărţii. Astenia resimţită în 
general se caracterizează prin unitatea dintre formele ei principale de expri- 
mare: astenie fizică, nervoasă şi sexuală. Pentru un diagnostic nuanţat 
şi realmente util terapeuticii are o mare importanţă precizarea priorităţii 
în apariţia uneia sau alteia dintre aceste forme clinice, a gradului de asociere 
a formei dominante cu celelalte. 

Termenul de astenie este utilizat în mod excesiv. În sfera foarte largă 
a acestei noţiuni trebuie diferenţiate diverse stadii evolutive: oboseala, 
astenia propriu-zisă și,în cele din urmă, astenia gravă (adinamie şi anideație). 
Oboseala este frecvent întîlnită în patologia clinică curentă şi de asemenea 
în anumite stări fiziologice. Se caracterizează prin epuizare precoce ŞI prin 
intirzierea în recuperarea funcţională. Oboseala ca simptom Torana 
și progresiv carac toria pzi de regulă stadiile preclinice ale unor afecțiuni 
endocrine sau musculare. : 3 

Astenia propriu-zisă caracterizează stadiile avansate ale bolilor Sora 
endocrine, musculare sau psihice. Se caracterizează printa aa 
tate, pînă la inerție totală, față de orice efort fizio aay intg sanal a 

Atit oboseala, cit și astenia propriu-zisă, pot apărea in pa ERIE 
a Bi i lt timp unic, fie ca simptom dominant tațà de 
ca simptom precoce Și mu p unio: pn is aestia 
restul simptomatologiei și determinant pentru 8 ` 
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r iei a modificării 
a paralelă în cadrul asteniei a ii 
ibrei i lulei nervoase. Surmenaju 
ului ion: , al fibrei RA cît şi al oe ERRAT l 
tonului fanof ional ANE AT AS musculară, intiuențind puternio tash Și malai sons- 
TAR enIAI BATA enrmenalni narvon RaNOnAA a aminti separat cîteva fapte privind 


Totuşi, din necesități de scie Vata RAN privind astenia nervoasă. 
geneza asteniei fizice — muscu ; 


Fiziologia modernă dovedește existen 
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I. ASTENIA MUSCULARĂ 


Factorii fundamentali ai gontzaonel musculare sint: 
— proteinele musculare — organul efector; 


— sistemul fosfatic macroergic — transportor de energie; i , 

— materialul energetic susceptibil de a se descompune şi de a elibera energie, com- 
bustibilul (glicogen, glucoză; acid lactic, acid piruvic; acizi graşi, corpi cetonici; acizi 
aminaţi) ; A 

— prezența oxigenului — carburantul; i 

— mediul hidroelectrolitic — mediu de reacție. 

Biochimia mușchiului în efort permite citeva constatări. E y - 

1. Cheltuiala energetică în calorii şi în consum de oxigen variază după intensita- 
tea efortului şi gradul antrenamentului. Consumul de oxigen crește paralel cu efortul 
şi persistă crescut după încetarea lui. Randamentul muscular crește în atmosfera bogată 
în oxigen. Prima parte a efortului, cu toată creşterea ventilației pulmonare și a circu- 
laţiei sanguine, se execută în anaerobioză, În continuare, efortul are loc în aerobioză 
echilibrată. În eforturile mari sau prelungite, metabolismul muscular se desfășoară din 
nou în carență de oxigen, apărind ceea ce se numeşte datoria de oxigen. Această datorie 
de oxigen se restituie țesuturilor într-un timp mai scurt sau mai lung după terminarea 
efortului, în raport cu calitatea respirației pulmonare, cu calitatea sînge ui şi calitatea 
circulaţiei sanguine. Energia furnizată de muşchi în faza oxibiotică este mult mai mare 
decît în faza anoxibiotică. 

„2. Modificări biochimice 

a) Modificările biochimice musculare principale sint: 

— Sinteza actomiozinei din proteina componentă a miofibrilelor (miozină) şi pro- 
teina stromei musculare (actina). G-actina sub acţiunea K+ şi Mg++ se transformă 
în F-actină sau actină fibrilară (Szent-Gy6rgy). F-actina împreună cu miozina formează 
F-acto-miozina, elementul contractil, care este disociat de acidul adenozintrifosforie 
(A.T.P.) în actină' şi miozină. Miozina,; substratul direct al contracţiei musculare, se 
modifică în efort: scade accentuat miozina-a, iar miozina-f şi y dispar din cîmpul 
electroforetic. Apare o proteină nouă, contractina, care pare să fie o miozină y trans- 
formată. 

— Mioglobina suferă oxidaţii şi reducţii succesive, asigurînd astfel aportul de oxigen 
în fibra musculară. 

— Hidroliza A.T.P. în faza de contracție, urmată rapid de hidroliza fosfagenului 
(fosfo-creatină) în faza de repaus. Fosfagenul, la rindul lui, se resintetizează pe chel- 
tuiala glicogenului (tostoroliza glicogenului) sub influența hormonală suprarenaliană. 

— Glicogenul este, în ultimă analiză, factorul care acoperă cneltuielile energetice 
ale contracției musculare. Caracteristica principală a efortului muscular prelungit este 
scăderea accentuată a glicogenului muscular şi a celui hepatic. Acidul lactic creşte 
numai în faza de anaerobioză inițială sau tardivă (eforturi mari). El este progresiv 
oxidat, în raport cu aportul de oxigen la ţesuturi. Acidul piruvic urmează variațiile 
acidului lactic, atît în mușchi, cit şi în singo. 

— Conţinutul în apă al mușchiului creşte în ofort cu 5—10%. Paralel, creşte şi 
Tetenjin de fodin P elor Fără cano ID DACIA! nu poate reține apa necesară contracției. 

“fortul în căldură produce contracţii musculare durer 

și sodiul plasmatic prog cu 10% o Puso lureroase în momentul în care clorul 
_ „— Principala caracteristică electrolitică în efortul muscular este eli a Kt gi- 
ciṣştigul în Na+ (Szent-György, Penn). Corootări cu atomii marcați lanana EA 
invers al fenomenului în faza do ropaus (decontracpie). Piordorea de potasiu este mini- 
mală în eforturile mijlocii, Ba ngato explica oboseala numai în condiţii patologice sau 
în eforturi maximale și numai atunci cînd potasiul muscular scade sub 60% din nor- 
mal, Chiar și în aceste cazuri astenia rapidă şi accentuată so explică mai mult prin 
astenia miocardică hipopotasemică decit prin astenia fibrei musculare striate eta 
maa m a le DAY: mută lu m din aka omplaaltata a modlia al 

a DO £ cara ce şi au importanță par pi » izi ic: 

si sorta DaraS vAN  i P ni anţă particulară pentru etortul fiziologic: 

— hidroliza compuşilor fostoraţi gene ` argi T i ; 

— modificările Razina lh și genoratort de energie (A.T.P. gi tostagen); 

— eliberarea de K+ muscular şi ciştigul în Nat. 
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d) Mod ijicări san | wine,  Glicomia variază după efort. În efortul mij- 
lociu (30° pe bicicleta orgometrică) scade inițial şi apoi creşte peste nivelul normalului, 
în efortul anung soade permanent ajungind uneori pînă la 0,6 g %/s şi revine lent 
la normal după încetarea efortului, fără fază hiperglicemică. În eforturi maximale, 
coetioientul respirator oreşte şi se menţine crescut cu toată glicemia scăzută, ceea ce 
dovedeşte că gluoidele se ard: în cantitate mare, pînă la epuizarea rezervelor. În acest 
moment, însuşi coeficientul respirator scade (faza de epuizare), 

Emoţiile asociate efortului ambag epuizarea. În asemenea condiții, sub acțiunea 
descărcărilor adrenalinice, efortul mare se desfăşoară în condiții de hiperglicemie. 

Lactacidemia urmează aceleaşi variaţii ca şi în muşchi. În eforturile mari şi pre- 
Tungite, în tulburări ale ventilaţiei pulmonare sau ale circulaţiei sanguine, lactacide- 
mia şi piruvicemia cresc în raport cu datoria de oxigen. 

în mod normal, cetonemia creşte în efort. Diabetul accentuează această creştere. 
Aportul alimentar crescut în glucide la normal, sau crescut în glucide şi cu adăugare 
de insulină la diabetici, poate menţine cetonemia în limite normale. 

pH-ul sìngelui scade în efort, datorită pierderii de anioni minerali totali, cloruri şi 
îndeosebi bicarbonaţi. Efortul produce o acidoză mult mai intensă decît cea medicamen- 
toasă (clorură de amoniu de exemplu), dar mult mai puţin durabilă ca aceasta din urmă. 

c) Modificări în urină. În efort creşte eliminarea urinară de: uree, 
creatinină, acid uric, azot total neproteic, 17-ceto-steroizi. Scade eliminarea urinară a 
apei şi tâsfaţilor. 

d) În materiile fecale creşte eliminarea pigmenţilor biliari ca expresie 
a creşterii catabolismului mioglobinei. 

3. Rolul alimentaţiei, vitaminelor și hormonilor 

a) Alimentația. Efortul muscular necesită o raţie alimentară crescută în 
glucide, proteine şi diverse săruri minerale. Glucidele constituie principala sursă de 
energie, atît a țesutului muscular, cât şi a celui nervos. Hipoproteinemia, între altele, 
reduce cronaxia la nivelul plăcii neuro-musculare. Majorarea cantităţii de fosfor din 
rația alimentară micşorează consumul muscular de proteine, reduce hiperlactacidemia 
de efort şi creşte randamentul muncii pînă la 25%. Semnele oboselii fizice sau intelec- 
tuale, în alimentaţia bogată în fosfor, apar mai tîrziu, sînt mai puţin pronunțate, iar 
revenirea după efort se face mai repede. În sens asemănător fosforului acţionează ereş- 
terea în raţia alimentară a magneziului, potasiului, calciului, fierului. 

Alcoolul, de regulă, după o scurtă perioadă de euforie, grăbeşte procesul de epuizare. 

b) Vitaminele. în diversele momente ale complexului de reacţii chimice 
oxidoreductoare musculare sau nervoase intervin direct, îndeosebi vitaminele C, Bı, Ba, 
PP, E. Acidul ascorbic intervine în întreţinerea tonusului fiziologic, atât direct, ca un 
catalizator, cît şi indirect, ca factor de stimulare suprarenală. În scorbutul experimen- 
tal apar diverse leziuni musculare, îndeosebi o scădere a constituenților fosfatați acido- 
solubili ai muşchiului. Rolul riboflavinei în respirația tisulară este bine cunoscut; de 
asemenea, rolul trotic nervos şi deci trofic muscular al tiaminei. Experimental, vita- 


mina E joacă un rol important în oxido-reducţie. În lipsa ei creşte consumul de oxi- 
gen muscular și apar leziuni distrotice musculare, atît pe fibra striată, cît şi pe cea 
netedă (intestin, uter), Avitaminoza E realizează un sindrom miopatie care, în unele 
privinţe, seamănă cu miopatia umană. Administrarea a-tocoterolului remite acest sìn- 
drom experimental, Cu toate acestea, în miopatia umană, administrarea vitaminei E 
este ineficace, 

c) Hormonii, într-un mod sau altul, insuficionța sau hìperseoreția diverşilor 
hormoni este generatoare de astenie, A A 

— Hipotiza, Marea astenie întilnită în hipopituitarismul frust şi mai cu 
seamă în boaiu lui Simmonds este condiționată în primul rind de insuficiența secun- 
dară corticosuprarenaliană, | i 

—Corticosuprarona la, Intervine în metabolismul muscular prin: 

1, reglarea balanței apei, opunindu-se activităţii hormonului antidiuretie retro- 
hipotizar; a 

2, reglarea distribuţiei și oxoreţiei de Nat, K+ şi cloruri; % 3 

3, reglarea cantităţii de glucide, proteine și lipide utilizate în catabolism, Cortico- 
suprarenala, în efortul, muscular, oroște utilizarea proteinelor şi lipidelor (gliconeoge- 
neză) şi scade (economisește) indirect utilizarea glucidelor, Sub influența ei are loc de 


asemenea fostorilarea creatinei şi deci regenerarea tostagenului. 


Jk 
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E b) Mod ijicări sanguine. Glicomia variază după efort, În efortul mij- 
o (30” pe bicicleta orgometrică) scade iniţial şi apoi creşte peste nivelul normalului, 
n efortul prene scade permanent, ajungind uneori pînă la 0,6 g */s şi revine lent 
la normal upă încetarea efortului, fără fază hiperglicemică. În eforturi maximale, 
coeficientul respirator creşte şi se menține crescut cu toată glicemia scăzută, ceea ce 
dovedeşte că glucidele se ard’ în cantitate mare, pînă la epuizarea rezervelor. În acest 
moment, însuşi coeficientul respirator scade (faza de epuizare). 

Emoţiile asociate efortului grăbesc epuizarea. În asemenea condiții, sub acțiunea 
descărcărilor adrenalinice, efortul mare se desfăşoară în condiții de hiperglicemie. 

Lactacidemia urmează aceleași „variaţii ca şi în muşchi. În eforturile mari şi pre- 
longite, în tulburări ale ventilaţiei pulmonare sau ale circulaţiei sanguine, lactacide- 
mia şi piruvicemia cresc în raport cu datoria de: oxigen. 

În mod normal, cetonemia creşte în efort. Diabetul accentuează această creştere. 
Aportul alimentar crescut în glucide la normal, sau crescut în glucide şi cu adăugare 
de insulină la diabetici, poate menţine cetonemia în limite normale. 

pH-ul sîngelui scade în efort, datorită pierderii de anioni minerali totali, cloruri şi 
îndeosebi bicarbonaţi. Efortul produce o acidoză mult mai intensă decît cea medicamen- 
toasă (clorură de amoniu de exemplu), dar mult mai puţin durabilă ca aceasta din urmă. 

c) Modificări în urină. În efort creşte eliminarea urinară de: uree, 
creatinină, acid uric, azot total neproteic, 17-ceto-steroizi. Scade eliminarea urinară a 
apei şi fosfaților. 

d) În materiile fecale creşte eliminarea pigmenţilor biliari ca expresie 
a creşterii catabolismului mioglobinei. 

3. Rolul alimentaţiei, vitaminelor şi hormonilor 

a) Alimentaţia. Efortul muscular necesită o rație alimentară crescută în 
glucide, proteine şi diverse săruri minerale. Glucidele constituie principala- sursă de 
energie, atît a țesutului muscular, cît şi a celui nervos. Hipoproteinemia, între altele, 
reduce cronaxia la nivelul plăcii neuro-musculare. Majorarea cantităţii de fosfor din 
raţia alimentară micşorează consumul muscular de proteine, reduce hiperlactacidemia 
de efort şi creşte randamentul muncii pînă la 25%. Semnele oboselii fizice sau intelec- 
tuale, în alimentaţia bogată în fosfor, apar mai tîrziu, sînt mai puţin pronunțate, iar 
revenirea după efort se face mai repede. În sens asemănător fosforului acţionează creş- 
terea în raţia alimentară a magneziului, potasiului, calciului, fierului. 

Alcoolul, de regulă, după o scurtă perioadă de euforie, grăbeşte procesul de epuizare. 

b) Vitaminele. în diversele momente ale complexului de reacţii chimice 
oxidoreductoare musculare sau nervoase intervin direct, îndeosebi vitaminele C, B}, Bas 
PP, E. Acidul ascorbic intervine în întreținerea tonusului fiziologic, atît direct, ca un 
catalizator, cît şi indirect, ca factor de stimulare suprarenală. În scorbutul experimen- 
tal apar diverse leziuni musculare, îndeosebi o scădere a constituenților fostataţi acido- 
solubili ai mușchiului. Rolul riboflavinei în respiraţia tisulară este bine cunoscut ; de 
asemenea, rolul trofie nervos şi deci trofic muscular al tiaminei. Experimental, vita- 
mina E joacă un rol important în oxido-reducţie. În lipsa ei creşte consumul de oxi- 
zen muscular şi apar leziuni distrofice musculare, atît pe fibra striată, cît şi pe cea 
netedă (intestin, uter). Avitaminoza E realizează un sindrom miopatie care, în unele 
privințe, seamănă cu miopatia umană. Administrarea a-tocoterolului remite acest sin- 
drom experimental, Cu toate acestea, în miopatia umană, administrarea vitaminei E 
este ineficace, e ; ONET ; 

c) Hormonii, într-un mod sau altul, insuficiența sau hipersecreția diversilor 
hormoni este generatoare de astenie, A A SPICNEA a K 

— Hipotiza, Marea astenie întilnită în hipopituitarismul frust şi mai cu 
seamă în boaia lui Simmonds este condiţionată în primul rind de insuficiența secun- 
dară corticosuprarenaliană, s s š 

— Corticosuprarenala. Intervine în metabolismul musoular prin: 

4, reglarea balanței apei, opunîndu-se activităţii hormonului antidiuretie retro- 
hipotizar; n ; 

2, reglarea distribuției și excreției de Nat, Kt şi oloruri; ; baan 

3, reglarea cantității de glucide, proteine şi lipide utilizate în catabolism, Cortico- 
suprarenala, în efortul muscular, creşte utilizarea proteinelor şi lipidelor (gliconeoge- 
neză) şi scade (economiseşte) indirect utilizarea glucidelor. Sub influența ei are loc de 
asemenea fosforilarea creatinei și deci regenerarea fosfagenului. 


Qk 
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La addisonieni sau la animalele- suprarenalectomizate, are loc o accentuată creş- 
tere a K+ muscular. Dezoxicorticosteronul în doze mari restabilește, în aceste cazuri, 
echilibrul K+ — Na+, fapt care permite câştigul de apă necesar. tonusului şi contrac- 
ției musculare fiziologice. Se ştie că rezistența la efort a unui animal suprarenalecto- 
mizat căruia i se administrează un preparat glandular de suprarenală constituie cel 
mai bun test biologic pentru valoarea acelui preparat. Adrenalina, la fel ca oricare 
stimulare a simpaticului, produce o hiperglicemie şi deci creşterea utilizării glucidelor. 
Acest rol stimulant este însă de scurtă durată, urmat rapid de stadiul de epuizare. 
Administrarea adrenalinei în stări de oboseală, la fel ca şi administrarea” prelungită 
de efedrină, pervitină, benzedrină etc., reprezintă o stimulare nefiziologică, urmată 
de epuizare prelungită, lent reversibilă. 

— Tiroida. Pierderea rapidă ponderală a hipertiroidienilor se însoţeşte de o 
stare astenică progresivă. Astenia, în aceste cazuri, este expresia epuizării rapide a 
rezervelor de glicogen. 

În mixedem sau în tiroidectomia experimentală, dimpotrivă, se reduce consu- 
mul de oxigen muscular, se modifică metabolismul fierului neheminic muscular, 
şi are loc scăderea tisulară a citocromului C. La hipertiroidieni, după administrarea 
de antitiroidiene sau după tiroidectomie, Hines remarcă că deşi viteza topirii musculare 
scade, viteza regenerării musculare este totuşi anormal de înceată. 

— Gonadele. Experimental, Papanicolau a dovedit capacitatea testosteronu- 
lui de a hipertrofia muşchii la cobai. Testosteronul creşte concentraţia musculară de 
creatină. Castrarea, dimpotrivă, scade creatina musculară. 

_—Insulina. Este bine cunoscută marea astenie din cursul hipoglicemiilor 
prin: exces terapeutic insulinic, hiperinsulinism funcţional, hiperinsulinoame. Insulina 
la diabetici este mult potenţată în acţiune de oboseală, uneori pînă la şoc hipoglicemic. 

4. Importanţa antrenamentului. Paladin şi colaboratorii au dovedit în esență că: 

— antrenamentul ameliorează condiţiile de oxidaţie a acidului lactic şi de resin- 
teză a lui în glicogen; : 

„_— în mușchiul antrenat cresc: concentraţia corpilor reductori (glutation redus, 
acid ascorbic etc.), puterea de reducere a albastrului de metilen; consumul de oxigen, 
deci intensitatea schimburilor respiratorii; concentraţia musculară de catalază, fla- 
vine, creatină, mioglobină, ioni diverşi; 

— se accentuează volumul şi viteza resintezei A.T.P. şi fosfagenului; 

— se ameliorează întregul proces antitoxic al organismului. 

În concluzie, antrenamentul favorizează procesele de resinteză musculară, în pri- 
mul rînd prin creșterea respirației tisulare şi a proceselor oxidative. Antrenamentul 
permite o durată şi intensitate mai mare a efortului, o apariţie tardivă a oboselii şi o 
recuperare musculară mai rapidă. De remarcat, totuşi, ineficacitatea antrenamentului 
în lipsa factorilor fiziologici necesari contracţiei musculare (oxigen, apă, alimentaţie, 
hormoni, vitamine). S 

5. Importanța plăcii neuro-musculare. Transmiterea influxului nervos prin placa 
neuro-musculară la fibra musculară se face prin intermediul acetilcolinei. Fibra 
musculară în repaus poate fi concepută, în esență, ca fiind formată dintr-un 
complex de proteine, enzime, potasiu şi substanțe capabile de a elibera energie. 
Acest complex este inactiv. Acetilcolina -ajunsă în fibra musculară detaşează 
K+ Mdina acest complex care devine astfel activ, producînd contracția. Acţiunea 
acetiloo! linei este, eondifiona taata timp; şi în intensitats de acțiunea pseudocolinesterazei, 
inhibată de prostigmină. i neuro-musoulară. Această diastază poate fi 

Deficiența funcţională a plăcii neuro-musculare caracterizează miasteni 
Marea astenie a miastenicului i ii ae e Metale umană. 
PA prin EE apare ca expresie a unei insuficiențe acetilcolinice, expli- 

a) distrugere exagerată a acetilcolinei pri i ` 

) sinteză insuficientă e Rn prin pseudocolinesterază ; 

„_€) creştere a pragului de acţiune al mușchiului la acetilcoli it: i 
RED onparizant,, poniru E ORALA ultimă jalba tul la argo Iinăc datorie iai ace 

i scular de broască la care s-a injectat i i as 
(acţiune ancorar zanta) administrată ta eat oa e avut ap ste e a a 
miastenicului pare deci să conţină o substanță care blochează transmiterea influxului 


nervos prin placa neuro-musculară, ridicind pragul ei de excitabilitate. Prostigmina 
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la miastenici restaurează pe timp mai scurt sau mai lung, tot i i 

; j U al sau parţial, e 
tatea motorie. Interesantă este ipoteza lui Balok care, baraf pe a le 
după extirparea unui timus persistent, consideră că substanța miastenizantă este de 
origine glandulară, miastenia fiind în realitate o hipertimie, deci o afecțiune endocri- 


` niană. De menționat că în miastenie, metabolismul muscular propriu-zis este foarte 


puna modificat. 
- situație inversă miasteniei se întilneşte în miopatie. În acest caz, există 
exces de acetilcolină şi un minus de pseudocolinesterază. În miopatie, chinina (acti- 


vantă a pseudocolinesterazei) este utilă terapeutic, pe cînd prostigmina, pilocarpina, 


adrenalina, agravează tulburarea de tonus muscular. 


II. ASTENIA NERVOASĂ 


„ Tonusul muscular fiziologic este condiţionat direct de starea fiziologică a sistemu- 
lui nervos central. Țesutul nervos îşi menţine tonusul normal datorită unor serii întregi 
de reacţii biochimice complexe care, cu unele particularități, seamănă mult cu cele 
de la nivelul muşchilor, 

Metabolismul glucidic pare să fie analog celui din muşchi, cu deosebirea că pleacă 
de la glucoză şi nu de la glicogen. Rezervele de glicogen în creier sînt foarte mici, 
deci dependenţa celulei nervoase faţă de aportul de glucoză sanguină este mult mai 
mare decit a mușchiului. Hipoglicemia scade rapid activitatea cerebrală. În prezenţa 
oxigenului, substanţa cenuşie oxidează glucoza cu producere foarte mică de acid lactic. 
Hipoxia reduce, în volum, oxidaţiile şi generează producerea în exces de acid lactic 
şi acid piruvic. Acelaşi fenomen are loc şi pe fibra nervoasă. Aceasta se pare că nu are 
„capacitatea de a degrada sau sintetiza glicogen din acid lactic. Substanţa cenuşie con- 
sumă mai mult oxigen decît cea albă şi conține de asemenea mai multă apă. 

Bogăția în proteine descreşte de la erame la substanța albă, măduvă, nervi (Pala- 
din). Regiunile cele mai active funcțional ale creierului sînt cele mai bogate în pro- 
teine. Hipoproteinemia, pe lîngă reducerea cronaxiei la nivelul plăcii neuro-musculare, 
scade de asemenea atît volumul, cît şi intensitatea activității reflex-condiţionate (Iva- 
nov-Smolenski). | 

Bogăția în K+ este una din caracteristicile fibrei nervoase. Concentrația pota- 
siului este foarte diferită de o parte și de alta a membranei semipermeabile care încon- 
jură fibra nervoasă. Inegala distribuţie a K+ şi a altor ioni joacă un rol însemnat în 
transmiterea curentului nervos (Bernstein). 

Metabolismul fiziologic al substanţei nervoase se exprimă în funcţia de reflectare 
adecvată din partea creierului a condițiilor de existenţă ale organismului. I. P. Pavlov 
a formulat noţiunea clasică a raportului normal dintre starea de excitație şi starea de 
inhibiţie corticală ca factor determinant al activităţii nervoase superioare „normale. 
Acest raport cuprinde intensitatea acestor procese, echilibrul dintre ele şi mobilitatea lor. 

Sub influența surmenajului intelectual sau a traumatismelor afective diverse (psiho- 
geneză) are loc o supraîncordare acută. sau cronică a proceselor nervoase. Același feno- 
men are loc sub acţiunea surmenajului fizic, a afecţiunilor acute sau cronice, viscerale 
sau neurologice (somatogeneză). În ambele situaţii se creează premisele apariţiei nevro- 
zelor sau a diverselor psihoze. Spre deosebire de animale, nevroza umană poate fi înţe- 
leasă numai în interacțiunea dintre primul- și cel de-al doilea sistem de semnalizare. 
Dacă diversele stări neurastenice pot fi produse experimental la animale, nevroza psih- 
astenică și isteria sînt întîlnite numai la om, ca expresie tocmai a modificării rapor- 
tului fiziologic dintre sistemele de semnalizare amintite, A și 

1. Supraîncordarea, prin psihogeneză sau somatogeneză modifică, după Pavlov, 
raportul normal dintre excitaţia și inhibiţia corticală în trei sensuri: i 

a) slăbirea inhibiţiei interne — forma hiperstenică — excitabilă a nevrozei; | 

b) slăbirea excitației („slăbiciunea excitabilă“) — forma hipostenică a nevrozei; 

c) inhibiţia supraliminară (astenia generală — epuizare) — forma astenică propriu- 
zisă a nevrozei,. y . hi 

După Birman, forma hiperstenică a nevrozel se poate transforma în forma hipo- 
stenică sau chiar de epuizare sub acțiunea prelungită a factorilor patogeni. Ivanov- 
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Smolenski consideră şi el că toate formele nevrozei neurastenice nu sînt în realitate 
decit stadii evolutive, forme clinice ale unuia şi aceluiaşi proces de astenie nervoasă. 

2. În ce priveşte mobilitatea proceselor, supraîncordarea (I. P. Pavlov) produce 
două modificări patologice: inerția patologică şi labilitatea patologică. 

a) Inerţia patologică stă la baza oboselilor şi fobiilor caracteristice psihasteniei 
şi formei obsesive a neurasteniei. Dacă punctele de inerție apar şi se dezvoltă într-una 
din structurile analizorului intern, apare clinic forma cenestopatică a neurasteniei cu 
elemente obsesive. 

b) Labilitatea patologică a proceselor de excitație şi inhibiţie explică starea denu- 
mită de Pavlov „slăbiciune excitabilă“, caracterizată prin hiperreactivitatea celulei 
nervoase la excitaţii minime, dar cu imposibilitatea de menţinere a excitaţiei, deci cu 
epuizare rapidă. Acest tip de bolnavi prezintă perioade scurte de activitate febrilă, 
intelectuală sau fizică, urmată de lungi perioade de epuizare. 

3. Spre deosebire de neurastenia experimentală la animale, existenţa la om a com- 
plexităţii vieţii ideative, afective, voliționale etc., dezvoltată prin existenţa şi dez- 
voltarea gîndirii exprimate în limbă, în noţiuni, face posibilă apariţia unor forme cli- 
nice complexe de neurastenie: cu elemente psihastenice sau cu elemente isterice. În 
primul caz există o modificare patologică a raportului dintre primul şi cel de-al doilea 
sistem de semnalizare, în sensul predominării celui de-al doilea. În al doilea caz, pre- 
domină primul şi este, în special, slab cel de-al doilea sistem de semnalizare (sugesti- 
bilitatea verbală a istericului). 

4. În cadrul stărilor neurastenice apar de asemenea tulburări în activitatea cen- 
trilor vegetativi subcorticali. Apar astfel diverse tulburări funcţionale caracterizate ŞI 
etichetate de vechea clinică drept: distonie sau nevroză vegetativă, nevroze diverse de 


clinică). 
Coneluzii 


„___ Astenia ca simptom general îşi poate avea explicâţia fiziopatologică într-unul saw 
în mai mulţi din următorii factori: 

. Alimentaţia calitativ şi cantitativ insuficientă. 

. Tulburări ale ventilaţiei pulmonare. 

; Tulburări circulatorii sanguine şi calitative sanguine. 

. Insuficienţă în hidratare şi aport de săruri minerale. 

. Hipovitaminoze. 

„ Disfuncţii endocriniene diverse. 

. Patologie a plăcii neuro-musculare. 

A EN fizic sau nervos. 

. Afecțiuni organice diferite, cu. deosebire cel ifi is- 
mul general intermediar (hepatice, digestive, E moaien profondi a 
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CLINICA ASTENIEI 


; Deseori, în practica de spital sau de policlinică, medicul se găseşte în 
aţa oboselii sau asteniei propriu-zise semnalată ca prim şi unic simptom 
sau ca simptom dominant, principal al bolii. j 


+ 
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În aceste cazuri diagnosticul etiologic este destul de dificil de precizat 
la fel de dificil ca şi diagnosticul unei cefalee cronice, a ameţelii cronice 
sau a subiebrilităţii cronice. Bolnavii își descriu astenia în mod foarte 
variat şi deseori puţin orientator: „Mă oboseşte orice efort“, „îmi simt corpul 
greu“, „obosesc la urcatul scărilor sau chiar la mers“, „mă simt bine numai 
culcat“, „nu mai pot gîndi“, „simt că nu mai am voinţă“ etc. 

Problema devine mult mai dificilă atunci cînd pe fondul unei astenii 
fizice sau intelectuale prelungite apare astenia sexuală sub variate forme, 
de la nerealizarea actului sexual pînă la însăşi: pierderea apetitului sexual. 
“În acest moment, descripția bolnavului este mai bogată, cuprinzînd și 
simptomele disfuncţiei subcorticale vegetative: transpiraţie, palpitaţie, tul- 
burări dispeptice, diverse etc. Frecvent în acest stadiu apar cefaleea, insom- 
nia, inapetenţa sau hiperorexia, cu pierderea ponderală sau, dimpotrivă, 
obezitate. 

Bolnavul care ajunge la acest stadiu — indiferent de punctul de 
plecare al asteniei lui — realizează deci o astenie mixtă, totală: fizică, 
nervoasă şi sexuală. 

Diagnosticul obiectiv al asteniei este foarte dificil, fiind vorba de o 
senzaţie care se exprimă numai prin declaraţia subiectului. Există mari 
greutăţi în discriminarea faţă de simulanţi sau faţă de leneși (pseudoastenici). 
Studiul ergometric (bicicletă ergometrică, ergograful Mosso etc.) folosit în 
sport sau în institutele de stabilire a capacităţii de muncă, poate consti- 
tui o explorare realmente obiectivă numai dacă, concomitent cu efortul, 
se practică determinarea curbei de glicemie și dozări de electroliți sanguini. 
Tot pentru diagnosticul asteniei musculare se poate folosi testul lui Donag- 
gio. Testul se bazează pe fenomenul de inhibare a precipitării unui amestec 
extemporaneu de molibdat de amoniu 4% cu timină 10/0% sub acţiunea uri- 
nii recoltate de la subiectul de cercetat supus în prealabil unui efort fizic. 
În urina asteniatului fizic există substanțe din grupul mucoproteinelor 
care conţin diverși acizi aminaţi, un acetil-amino-glucidic și diverse oze, 
între care şi galactoza (Tayeau). Apariţia anormală în urină a acestor sub- 
stante blochează precipitarea normală (precipitat violet) dintre substanţele 
chimice mai sus amintite. Apariţia acestei mucoproteinurii se observă după 
eforturi fizice; este fiziologică în sarcină, începînd cu luna a III-a; se 
observă de asemenea în tuberculoză, febră tifoidă, diabet, neiroză lipoi- 
dică, stări febrile prelungite diverse, Basedow grav, boala lui Addison 
netratată etc. Testul lui Donaggio este deci util în diagnosticul oboselii 
acute (test al antrenamentului sportiv), dar discutabil pentru diagnosticul 

ronice. i ZA, 

Aripa Sir curentă, singurul test obiectiv de apreciere a asteniei cite 
proba dinamometrului. Ea are valoare numai în măsura în care” subjetu 
nu este un simulant sau un abulic. Normalul, la primele steinana Ale 
dinamometrului, oscilează între 120 şi 160 medie pentru panar A + O Sy 
pentru femei. Prin strîngeri repetate (15—20) la intervale ae A „pu a 
stabili curbe dinamometrice care permit aprecierea mărimii A ennn 
culare, a duratei de rezistență în timp pînă la epuizare, precum ȘI > ae 
de epuizare (rapidă sau lent descrescindă). Intensitatea A pR SA 
rapidă caracterizează astenia insuticienţei hipofizare, insuticienţ P 
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renaliene și miastenia. În restul asteniilor, curbele sint suficient de lungi, 
dar de intensitate mică. i f ; 

Concluzie. Avind în vedere existenţa simulanţilor, diagnosticul pozi- 
tiv, real, al asteniei, ca simptom, nu este posibil decit indirect, în măsura 
în care medicul reuşeşte să obiectivizeze o cauză patogenă generatoare de 
astenie. Diagnosticul de astenie rămîne deci un diagnostic al observaţiei 
clinice prelungite şi al investigaţiei, în sensul stabilirii etiologie: simpto- 
mului. 

Clasificarea asteniei. După experienţa noastră şi în raport cu ușurarea 
raţionamentului diagnostic etiologic, considerăm utilă împărţirea asteniei în: 
. I. Astenia de însoţire. 

II. Astenia primară. . 

III. Astenia-boală (nevroza astenică). 


I. ASTENIA DE ÎNSOŢIRE 


Sînt puţine bolile evolutive neastenizante. În marea majoritate a boli- 
lor, diagnosticul reiese încă evident prin conexiunea altor simptome sau 
semne clinice şi de laborator. Există însă afecţiuni în care astenia, deși 
nu este unica manifestare, apare totuşi ca un simptom important foarte 
util în precizarea diagnosticului etiologic. 

1. Astenie și febră. Se întilneşte în: debutul febrei tifoide, debutul 
unei hepatite epidemice; debutul tuberculozei pleurale, pulmonare sau 
extrapulmonare; supuraţii viscerale diverse. Infecţiile inframicrobiene, în- 
deosebi pneumoniile virotice, prezintă deseori pe prim plan asocierea de 
astenie și febră, prelungite uneori luni de zile. 

Din grupul infecțiilor cronice, astenia şi febra trebuie să atragă 
atenția medicului în primul rînd asupra tuberculozei, apoi asupra altor 
infecţii cronice (bruceloza, malaria cronică), infecțiilor urinare inaparente 
din cursul adenomului sau cancerului de prostată, infecțiilor de focar 
diverse. 

2. Astenie şi durere. Orice durere acută, subacută şi prelungită este 
astenizantă, mai ales colicile (intestinale, renale şi cu deosebire cele biliare). 
Mai puţin cunoscută, dar foarte des întilnită este astenia care inso- 
teşte nevralgia nervului Arnold, plexalgia cervico-brahială, sindrome da- 
torite de regulă discopatiei coloanei vertebrale cervicale. Astenia, dure- 
rea occipito-parietală și cefaleea care însoțesc această afecțiune evoluează 
uneori pînă la neurastenie. În spital și la nivelul policlinicii se intil- 
nesc deseori astfel de bolnavi care prezintă tabloul nevrozei astenice, tără 
a fi amelioraţi prin terapia sedativă adecvată. În asemenea cazuri, trata- 


mentul discopatiei cervicale constituie principalul punct de plecare în 
tratamentul nevrozei astenice. 


3. Astenia și intoxieaţiile. a) Intozicaţii 
Agenţii toxici care determină ọ astenie 
substanța nervoasă, ca toxici sanguini, 
mecanism mixt. . 


d profesionale. 
importantă acţionează pe 
ca toxici musculari sau printr-un 
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— Benzolism cronic (industria de cauciuc): astenie extremă și tulbu- 
rări digestive care apar de regulă inaintea anemiei. | 

„_— Saturnism cronic: astenie precedind cu mult timp apariția granula- 
ţiilor bazofile în hematii sau creșterea plumburiei peste fiziologicul 
admis. Tetraetilul de plumb, substanță liposolubilă, produce o accen- 
T ae prin afectarea sistemului nervos central (encefalopatie 

— Intoxicația cronică cu tetraclorură de carbon (industria chimică textilă). 

_— Intozicaţia cronică cu ozid de carbon (industria metalurgică, garaje 
pisi, Cala Morose etc.): astenie, apatie, hipomnezie, cefalee, uneori stări 
confuzionale. 

— Intozicaţia cronică cu mangan: astenie, adinamie, tulburări cerebe- 
loase, somnolenţă, sindrom frust parkinsonian, mangan în urină. 

TE Intogicația cronică cu sulfură de carbon (industria cauciucului): aste- 
nie, amețeli, somnolență, fenomene polinevritice, psihoze maniacale sau 
paranoide. : 

— Intozicaţia slabă cu acid cianhidric: astenie, cefalee, somnolenţă și 
sindrom caracteristic bulbar (dispnee, vărsături, anorexie, greață). 

— Intozicaţia tabagică, atît de larg răspîndită: astenie, cefalee migre- 
noasă, nervozitate, palpitaţii şi uneori dureri anginoase, tulburări diges- 
tive diverse, stări de nevroză astenică etc. 

Diagnosticul asteniei în toate aceste cazuri comportă investigaţii asupra 
condiţiilor de muncă și asupra măsurilor de protecţie a muncii. De regulă, 
profesia: bolnavului împreună cu tabloul clinic caracteristic al toxicului 
respectiv precizează diagnosticul. 

b) Intoszicaţii medicamentoase. Se menţionează cu deo- 
sebire astenia întilnită în tratamentele cu: 

— Bismut, arsenic, mercuriale, mai ales la sfîrşitul unei serii de trata- 
ment în lues. Această astenie, expresie a leziunilor hepatice şi renale, se 
prelungeşte uneori luni de zile. ; j 

— Crizoterapie prelungită, în poliartrita cronică evolutivă etc. 

— Chininoterapia prelungită. 

— Morfinomania, opiomania. 

— Tratamente insuficient controlate sau adaptate individual cu serpa- 
sil, largactil. Să i 4 

În clinică se întîlnesc frecvent asteni accentuate datorite exceselor tera- 
peutice cu barbiturice sau cu bromuri. Acest fapt este puţin cunoscut. Bol- 
navi la care administrarea prelungită de brom produce uneori intoxicații 
grave cu manifestări de excitație hipomaniacală, alteori cu confuzie mintală, 
dezorientare, incoerență, sînt etichetaţi drept angiosclerotici corohrali si, 
în consecință, li se cresc dozele de bromură. Am văzut destul de des bol- 
navi cu tulburări ataxice prin bromism cărora li s-a crescut doza psedativă : 
Sensibilitatea la brom şi acumularea lui toxică este crescută, la: a 
sclerotici, anemici, renali, la cei cu afecțiuni organice ariaa we 
cația, în formele ușoare, evoluează deseori fără bromism cutana e i 
mindu-se clinic prin: astenie fizică, psihică, sexuală, pop aaa 
lenţă şi evoluează apoi spre forma gravă amintită. Oprirea admı 
de brom remite astenia de-abia după 10—14 zile. 
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4. Astenia în afecţiuni viscerale. a) 7 ulburări circu latoare 
a preclinică: A SRS 
și i Pentin endocardice neevolutive compensate clinic (stenoză mitrală, 
stenoză aortică), stenoza ismului aortic. În aceste cazuri, insuficiența ini- 
mii stingi se manifestă multă vreme “latent prin: astenie, insomnie și 
dispnee la eforturi. ; p 

— Tulburări în circulația pulmonară (emfizem, scleroză pulmonară etc.). 
O menţiune trebuie făcută pentru intensa astenie însoţită de cianoză și 
dispnee din scleroza sau anevrismul arterei pulmonare. , 

— Hipotonia arterială primitivă: astenie şi cefalee matinală sau post- 
prandială, însoțită de amețeli și senzații lipotimice. MER 

— Boala hipertonică în faza oscilaţiilor tensionale tranzitorii. 

— Angioscleroză cerebrală. i j 

— Insuficiență miocardică cronică: miocardo-distrofie (G. F. Lang) sau 
insuficiența energo-dinamică (Hegglin), miocardoscleroze, sechele post- 
infarct. t NS 

— Tulburări mari ale metabolismului hidroelectrolitic: cardiaci cro- 
nici tratați îndelungat cu diuretice mercuriale, cirotici cu paracenteze repe- 
tate, în insuficiența renală acută în momentul poliuriei de sfirşit (hipopota- 
semie acută), în regimuri alimentare excesiv desodate şi prelungite (regim 
Kempner). Cu excepţia insuficienţei renale acute, în toate celelalte situaţii 
apare o profundă astenie, aşa-numitul sindrom al „lipsei de sare“ (Schroe- 
der, 1949). 

b) Afecţiuni renale şi urologice cronice: hiper- 
azotemie cronică, tuberculoza renală în faza supurativă, adenom şi cancer: 
prostatic. Orice astenie a oamenilor în vîrstă obligă la cercetarea atentă a 
căilor urinare. 

c) Afecţiuni hepatice. În afara suferințelor hepatice ale: 
ciroticilor sau ale hepatitei, există astenii hepatice mai dificil de deter- 
minat etiologic. Astenia periodică lunară, premenstruală, întilnită la fe- 
meile hiperestrogenice îşi are explicaţia într-o insuficienţă funcţională 
latentă hepatică de natură endocrină. În rare cazuri, la baza unei astenii 
însoţite de sindrom dispeptic biliar există reale infecţii veziculare (coli- 
bacil, enterococ sau streptococ viridans) care acţionează ca infecţie de focar 
şi întreţin o stare septicemică cronică latentă (Caroli, Tareev). 

d) Afecţiuni digestive diverse. Astenia este un sim- 
ptom comun şi banal al tuturor afecţiunilor organice cronice digestive, 
îndeosebi intestinale. Particularităţi prezintă astenia accentuată însoțită 
de pierdere ponderală din: i 
_„— patologia stomacului operat: tulburări de glicoreglare, gastro- 
Jejunite cronice, anemie gastrică, demineralizare, hipoproteinemie etc.; 

— pancreatita cronică, afecțiune deseori nediagnosticată. În cea mai 
mare măsură, astenia „itiazei veziculare, a „gastritei hiposecretoare“ sau 
do ape nialai cronice exprimă în realitate suferința cronică a pancrea- 

7 

— patologia buco-dentară, îndeosebi la cei cu 
adaptate (astenie prin denutriție) 
cancer de stomac decit o piesă den 


DI proteze mobile prost 
- „Nimie nu seamănă mai mult cu un 


tară care nu se ţine bine“ (N. Fiessinger). 
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e) Boli de nutriţie. Este cunoscută clasic astenia obezității 
atone, a gutoşilor, a diabeticilor. Oboseala și impotenţa sexuală sint deseori 
primele simptome ale unui diabet latent, 

î) Hipovitaminoze. Astenia se întilnește mai frecvent în defi- 
cienţele de aport sau asimilare ale acidului ascorbic, tiaminei, ribofla- 
vinei şi acidului nicotinic. În practica curentă se intilnesc hipovitaminoza 
C şi rareori astenia pelagroasă. „Astenia de primăvară“ este în realitate o 
hipovitaminoză C. Se caracterizează prin: oboseală fizică resimțită ca o 
toropeală generală, greutate în membrele inferioare, ușoare artralgii ale 
genunchilor şi remisiune rapidă după administrarea de 500 mg acid ascor- 
bic timp de citeva zile. Diagnosticul precoce al asteniei pelagroase îl face 
existenţa insuficienţei alimentare cronice concomitent cv. achilia gastrică 
şi îl confirmă remisiunea după administrarea vitaminei PP. Hipovitaminoza 
B, se diagnostichează relativ uşor, prin coexistența sindromului frust poli- 
nevritic cu modificările traseului electrocardiografic şi îl confirmă remi- 
siunea după administrarea tiaminei. Trebuie avută în vedere însă și astenia 
prin exces terapeutic cu vitamină B,. Administrarea prelungită sau în 
exces a acestei vitamine, mai ales în. insuficienţele hepatice, este respon- 
sabilă de astenii grave pînă la accidente mortale. Faptul este explicat de 
diverşi autori prin acţiunea antilipotropă hepatică a tiaminei, prin elimi- 
narea în exces a vitaminei C și prin consumul glucidic miocardic exagerat. 

5. Astenia în afecțiunile endocriniene. În aceste afecţiuni astenia constituie 
un sindrom important, constant și bine obiectivizat. Apare asociată, sau 
cu o slăbire accentuată şi progresivă (boala lui Simmonds, boala-lui Addison, 
hipertiroidie) saw. cu obezitate excesivă (hipotiroidie, sindrom adipozo- 
genital Babinski-Frâhling, castrare prin orhită dublă sau ovariectomie). 

a) Astenia şi hipofiza N 

— Acromegalia: evoluție lentă a modificărilor somatice cu apariția 
precoce a: asteniei, cefaleei, somnolenței, impotenței sexuale la bărbat, 
scăderii acuităţii vizuale prin compresiunea chiasmei optice etc. i 

— Caşezia hipofizară: caşexie extremă, adinamie, anemie, hipotermie, 
somnolență, pierderea dinților. Afecțivnea comportă diagnosticul diteren- 
țial foarte important cu. anorexia mintală, boala psihică care mimează 
întru totul caşexia hipofizară. Lipsa elementelor obiective ale suferinței 
hipofizare, activitatea fizică şi chiar ideativă bună, total discordantă cu 
cașexia spre care evoluează boala, caracterizează, între altele, anorexia mintală. 

b) Astenia şi corticosuprarenala. Acest tip de astenie 
se caracterizează prin: slăbire, melanodermie, sindrom digestiv (diaree), 
hipotensiune arterială și astenie de tip miastenic. Diagnosticul astenie: 
corticosuprarenaliene nu. comportă dificultăți decit pentru formele fruste 
de boală (vezi astenia primară). 

c) Astenia gi tiroida 4 ii i 

— Mipertiroidism: astenie fizică, pierdere ponderală, iar în timp, Sm- 
dromul de excitație neuropsihică cu manifestările vegetative bine cunos- 
cute (cardio-vasculare, digestive, sudorale eto.), PARE e 

— Hipotiroidism; astenie și obezitate împreună cu oriesteaie,, cousti” 
paţie, tulburări trofice cutanate şi ale fanerelor, scăderea activităţii neu 
psihice etc, 
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În general, în ceea ce privește astenia de natură endocrină este utilă 
Maen tipurilor de astenie după studiul ergografic (Sézary și Lenăgre): 
stenie cu epuizare rapidă: hipopituitarism, boala lui Addison și 
forme grave de boală Basedow. f K zi 
— Astenie cu depresiune a tonusului muscular mai puțin accentuată, 
cu epuizare tardivă: insuficiență tiroidiană, patologie pancreatico-insu- 
lară (hiper- sau hipoinsulinism), insuficienţă testiculară, insuficienţă para- 
tiroidiană, unele tumori hipofizare. 
În patologia endocriniană se mai poate întilni — simptom pasager 
urmat apoi de contrariul lui — fenomenul de hiperstenie: anumite tumori 
ale suprarenalelor, ale hipofizei sau ale epifizei. 


— 


II. ASTENIA PRIMARĂ 
A. OBOSEALA PRIMARĂ 


Se întilneşte la persoane care prezintă obiectiv o stare de sănătate bună. 
Oboseala, ca prim şi unic simptom, apare în raport cu anumite momente 
fiziologice ale vieţii sau în raport cu anumite abateri de la ritmul şi condi- 
ţiile fiziologice ale vieţii individuale. Examenul obiectiv nu descoperă 
nici un fel de boală organică, viscerală sau de sistem. Diagnosticul acestor 
oboseli rezidă deci într-o analiză atentă și -complexă asupra celor două 
grupuri de situaţii amintite. 

1. Cauze endoerino-gonadale. Oboseala se întilneşte frecvent la femeie, 
în momentul pubertăţii; în timpul fluxului menstrual mai ales la hiperes- 
trogenice, în sarcină şi în lactaţie. Oboseala prelungită post partum aso- 
ciată frecvent cu dureri în regiunea interscapulară este expresia deminera- 
lizării şi devitaminizării prin lactaţie, a discalciei vertebrale cervico-dor- 
sale secundare. Oboseala apare de asemenea în menopauză şi în andropauză, 
datorită unor tulburări complexe neuro-endocrine cu răsfrîngere îndeosebi 
asupra circulaţiei. La bărbaţi o cauză a oboselii o constituie excesul genezic, 
iar la adolescenţi, onanismul prelungit. La tineri în perioada de creştere, 
mai ales în creșterea excesivă, apare de regulă o oboseală fizică şi intelec- 
tmală cu serioase răsiringeri asupra activităţii şcolare. 

_ 2. Oboseala prin abateri de la igienă apare în: surmenaj fizic; surmenaj 
intelectual, prin lipsă de ritmare și metodizare a activităţii sau prin neres- 
pectarea somnului etc.; surmenaj digestiv prin alimentaţie neregulată, 
tahifagie, politagie ; emoţii puternice; sedentarism. Oboseala prin lipsă de 
antrenament muscular se întilneşte frecvent la indivizii cu ocupaţii seden- 
tare sau la bolnavii ţinuţi în repaus exagerat la pat sau în concedii me- 
dicale exagerat de lungi cu prescripţii de repaus fizic. Foarte demonstrativ 
ni s-a părut cazul unei tinere căreia în urmă cu 10 anii s-a pus un 
diagnostic greșit de „insuficiență mitrală“, ajungind la maturitate ferită de. 
părinți de la cel mai mic efort fizio. Oboseala permanentă, ideaţia bună 
dar nesusținută, au fost cu desăvirșire remise în scurtă vreme după infir- 
marea diagnosticului şi după un antrenament gimnastie metodie. 
bla ed illa „oboseala foarte particulară întilnită în subnutriția 
naniția acută, voită sau impusă. Astenia din greva foamei 
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sau astenia foştilor deportaţi sau prizonieri de război prezintă anumite 
particularităţi. În inaniţia acută, forța se topeşte concomitent și paralel 
cu topirea musculară; oboseala se transformă rapid în astenie gravă, 
apar tulburări ataxice, apoi ataxo-adinamice pînă la adinamie anideație 
şi onirism alimentar. Reluarea neraţională a alimentaţiei este urmată de 
o creştere ponderală rapidă, neparalelă însă cu creşterea volumului și tonu- 
sului muscular. Acest fapt explică persistenţa asteniei luni şi uneori ani 
de zile după recuperarea greutăţii corporale. Peste 50% din deportații 
francezi în lagărele naziste au prezentat o stare de astenie fizică, ideativă 
şi psihică mulţi ani după repatriere (chiar pînă la 10 ani), deşi și-au 
recuperat greutatea ponderală printr-o alimentare raţională în scurt timp 
după părăsirea lagărului (Bacharach). Procentajul se referă la indivizi 
prezentînd astenii fără leziuni viscerale decelabile clinic sau prin laborator. 

Astenia specială a deportatului se caracterizează prin: 

— Astenie fizică: astenie paradoxală de dimineaţă, localizată mai 
ales în membrele inferioare; hipotonie musculară, criestezie și parestezii, 
frecvent meralgie parestezică. Tulburările par a fi datorite carențelor 
calcice, care persistă mult mai mult ca cele vitaminice, proteice etc. 
(Bacharach). 

— Astenie tardivă intelectuală: vid cerebral fără efort, diminuarea 
memoriei, confuzie în idei, imposibilitatea analizei etc. 

— Astenie psiho-emotivă cu tendință la inerție. psihică, la abulie. 

Astenia deportatului realizează deci o formă clinică mai particulară 
a nevrozei astenice “ajunsă în stadiu de epuizare (vezi nevroza astenică). 


B. ASTENIA GRAVĂ DOMINANTĂ 


Destul de rar internistul trebuie să rezolve diagnosticul unei stări aste- 
nice progresive, totale, cu diminuarea și pierderea capacităţii de muncă, 
la indivizi evident suferinzi, la care însă atît anamneza, cît şi examenul 
curent clinic sau de laborator nu sint edificatoare. Diagnosticul de astenie 
primară, dominantă, reiese din aspectul bolnavului, din descrierea pe 
care el însuşi o prezintă, din pierderea ponderală, din dinamometrie. Înainte 
de a conchide asupra unei nevroze astenice, efortul diagnostic trebuie con- 
centrat în descoperirea unor cauze organice, de regulă grave. Se poate ajunge 
astfel la individualizarea următoarelor situaţii patologice: tuberculoză 
latentă, cancere viscerale latente, hemopatii, diverse, forme de debut sau 
oligosimptomatice ale unor endocrinopatii ȘI miopatii: 


1. Tuberculoza latentă. - Numeroşi autori de specialitate insistă asupra 


ifi i ide, i te, toxemic- 
dificultății diagnostice în formele cronice, torpide, inaparente, tox 
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descoperi asemenea forme de tuberculoză pulmonară, ganglionară, pori- 
toneală, osoasă, uro-genitală. La oa 


meni tineri, adolescenți sau adulți, 

i 'simpt inani 3 anamne- 

in fața unei astenii progresive ca 'simptom dominant, Vasa isa iei 
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pierdere ponderală, transpirații nocturne sau, la efor A piah wahh 
capricios survenită mai ales după eforturi fizice sau p 


menea situaţii trebuie recurs totdeauna la studiul radiografic al plămi- 
nului şi deseori la tomografii îndeosebi pentru regiunile apicale. Această 
atitudine diagnostică permite surprinzător de des depistarea de infiltraţii 
granulice incipiente, infiltrate subelaviculare, reactivări perifocale ale 
unor vechi fibronoduli Simon, existența unui tuberculom sau chiar a unor 
leziuni  microcavitare. Considerăm interesantă următoarea observaţie 
clinică: 

L.M., 30 de ani, infiltrat tuberculos subelavicular drept cu 13 ani în urmă, 
tratat şi declarat vindecat după 3 ani de cură igieno-climatică şi calciterapică,. 
După 5 ani de sănătate clinică perfectă, primăvara şi toamna, bolnavul a început să 
prezinte diminuarea apetitului, uneori zile de subtebrilitate. Timp de trei ani acest 
sindrom a fost etichetat drept; astenie de primăvară, surmenaj, debilitate fizică, amig- 
dalită cronică ete. Radiografiile pulmonare nu au demonstrat leziuni evolutive. În 
această situaţie am executat tomografii ale ambelor vîrturi pulmonare, care au evi- 
denţiat o diseminare fibro-nodulară bilaterală fără aparenţă de activitate. S-a insti- 
tuit totuşi un tratament asociat streptomicino-hidrazidic prelungit, care a fost urmat 


de o mare ameliorare a stării generale şi de împiedicarea reactivării sezoniere a vechiu- 
lui sindrom. : 


În fața unui subiect tînăr, cu astenie dominantă, sezonieră, fără ante- 
cedente bacilare sau cu antecedente bacilare îndepărtate trebuie gindit 
în primul rînd la tuberculoză. : 

2. Cancerul visceral latent. Se cunoaşte marele grad de mimetism 
clinic al cancerelor viscerale, îndeosebi al celor digestive. 

Deseori în spatele unei stări de astenie și jenă abdominală nedefinită, 
însoţită uneori de alternanţe de diaree și constipaţie, la oameni peste 
45—50 de ani se ascunde cancerul de colon sau cel rectal. La bolnavii 
în vîrstă, cu suferințe digestive şi de nutriţie este necesară practicarea în 
mod curent a tactului rectal, anuscopiei, rectoscopiei și irigoscopiei. 

Alteori, însă, cancerele viscerale, gastrice, bronho-pulmonare, hepatice, 
uterine și mai ales ovariene debutează şi evoluează destul timp numai sub 
aspectul asteniei primare, aspect descris de unii autori ca pseudotuber- 
culos. În toate aceste cazuri o importanță deosebită o are cercetarea urmă- 
toarelor simptome și semne care coexistă sau succed asteniei: 

— pierderea ponderală progresivă; 

— anemia hiporegenerativă lent progresivă; 

— creșterea vitezei de sedimentare a hematiilor; 

— modificări ale tonusului psihic, afectiv sau ideativ. 

Air, ciinii, pă BA RIN RI 
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hipocromă, obsesia de cancer, insomnie, sindrom depresiv general, apetit dimi 

şi trei kilograme pierdere ponderală. Deşi degoul a anlat E A rare 
afecțiune organică viscerală și neurastenie cu elemente depresive, înclinînd spre cea din 
urmă, totuşi am practicat un atent examen general clinic. şi de laborator. Singurul 
element obiectiv patologic a fost decelat radiologic și a constat într-o discretă ṣi puțin 
constantă lipsă de elasticitate a regiunii antro-pilorice. La insistența bolnavei s-a prac- 
ticat o laparotomie exploratoare. Rezultat: carcinom -gastric al întregii mici curburi 
fără metastaze. În scurt timp după gastrectomia totală a urmat o impresionantă remi- 
siune a tulburărilor clinice şi o deosebită stare de bine, fizică şi psihică. 


În fața deci a unei astenii dominante întilnită la bolnavi mai în vîrstă, 
care pierd ponderal lent, progresiv, trebuie gîndit la un cancer latent şi, 
în raport cu minimul de simptome și semne orientatoare spre un organ 
sau altul, trebuie practicat un atent examen radiologic, bioptic, bronho- 
scopic etc. : 

3. Homopatii diverse şi afecțiuni de sistem reticulo-endotelial. În 
anumite astenii nedeterminate, însoțite uneori de un aspect anemic 
al bolnavului, cercetarea sîngelui periferic, completată la nevoie cu medulo- 
grama, puncţia splenică sau biopsia ganglionară poate pune în evidenţă: 
anemie .megaloblastică incipientă, leucemia aleucemică, limfo-sarcomul, 
limfogranulomatoza malignă, reticuloze histio-monocitare cronice etc. 

Sideropenia stă la baza multor stări astenice nedeterminate etiologic 
(Doczy). Boala asiderotică (Waldenström) evoluează cu sindrom asteno- 
vegetativ care precede mult timp, anemia propriu-zisă. Sideropenia se întil- 
nește îndeosebi la copii în creştere, la femei începînd cu perioada puberală, 
la donatorii cronici de singe. 

4. Endoerinopatii latente. Există două forme clinice fruste de afec- 
iuni endocriniene care pot genera o mare astenie, greu de diagnosticat 
etiologic; insuficienţa hipofizară incompletă şi addisonismul frust. 

a) Insuficienţa hipofizară incompletă a fost de- 
scrisă de Sheehan şi Summers, în 1949. Simptomatologia clinică apare 
numai la afectarea a 3/4 din lobul anterior hipofizar. De obicei leziunea 
se descoperă la necropsie. Are insă o importanță deosebită precizarea 
clinică a diagnosticului, fiindcă tratamentul actual este aproape totdeauna 
eficace. A 

Simptomatologia cuprinde, după autori: astenie şi torpoare; lipsa 
lactaţiei în puerperiu, atrofie mamară, atrofie genitală cu pierderea funcției 
sexuale; depilație pubiană și axilară; resorbţia grăsimi axilare; lipsa 
pigmentării și bronzării la soare, uneori chiar depigmentare; intoleranţă 
la frig; tendinţa la hipoglicemie și comă; facies infiltrat şi subţiere uneori 
a sprincenelor. ; 7: 

Teste utile de laborator: scăderea metabolismului bazal, scăderea accen- 
tuată a excreției de 47-cetosteroizi prin urină, anemie moderată, testul ou 
epinefrină negativ, Acest ultim test se bazează pe acţiunea excitatoare à 
epinefrinei asupra secreției de ACTH. Tehnica este identică ca în tegru 
Thorn pentru explorarea corticosuprarenalei, cu diferența că în loc e 
ACTH se injectează epinefrină. Rezultatele se citesc în același mod. Tar 
tatul negativ dovedeşte o lipsă de stimulare cortizonică datorită Insuli- 
cienţei secreției de ACTII. 
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Se pot diferenţia două forme clinice ale insuficienţei hipofizare incom- 
plete incipiente: i n Ed 

— cu predominanţa asteniei, apatiei și a sensibilităţii la frig („cold- 
syndrome“ descris de Sheehan şi Murdich); : 

— cu predominanța pierderii funcției sexuale. 

Aşa-numita caşezie suprarenală, descrisă de Pende și caracterizată prin: 
pierdere ponderală lent progresivă, atrofie cutanată, hipotricoză, impo- 
tență sexuală etc. constituie în realitate o formă clinică a insuficienței 
hipofizare - incomplete. a 

Diagnosticul afecțiunii mai sus-descrise se pune numai dacă existența 
ei este cunoscută medicului. Greutatea principală în diagnostic o constituie 
faptul că afecțiunea se exteriorizează clinic prin tulburarea tuturor func- 
ţiilor hipofizei anterioare. Ea este etichetată deci, de regulă, în mod unila- 
teral, ca insuficiență gonadală sau corticosuprarenaliană sau tiroidiană. 
În realitate, într-o măsură mai mare sau mai mică toate aceste insufi- 
ciențe coexistă. Diagnosticul este confirmat de rezultatul tratamentului 
hormonal mixt: ACTH, cortizon, testosteron, tiroidă, dezoxicorticosteron. 

b) Addisonismul frust. Sindrome de tip addisonian apar 
destul de frecvent în practica curentă, .consecutiv bolilor infecţidase pre- 
lungite; hepatită epidemică, gripă, pneumonii atipice virotice etc. Rezul- 
tatele bune obţinute cu cortiron ete. confirmă participarea, într-o măsură 
sau alta, a insuficienţei cortico-suprarenaliene în aceste diverse afecţiuni. 

Alteori, însă, însăşi boala lui Addison îmbracă aspecte clinice fruste, 
inaparente: astenie mare predominant matinală, cu epuizare muscu- 
lară rapidă după primul efort cu apatie, indiferență, criestezie, 
proastă dispoziție, aspect de debilitate generală cu înviorări pasagere sub 
cortiron sau cu impresionantă regenerare biologică sub tratament corti- 
zonic. E. Sergent a descris această formă clinică sub numele de debilitate 
suprarenaliană. 

În asemenea cazuri lipseşte melanodermia propriu-zisă sau cel mult o 
putem găsi pe cicatrice recente sau în pliurile feței palmare a miîinilor. 
Importanță mare diagnostică o au însă: hipotensiunea arterială, totdeauna 
prezentă, accentuată și permanentă; hipoglicemia, hipocloremia şi hipo- 
natremia. În diagnosticul formei clinice a bolii au importanță dozările de 
M-oxisteroizi (metabolism protido-glucidic), de 47-cetosteroizi (aprecierea 
funcţiei androgenice viciate), determinarea raportului dintre glutationul 
oxidat și glutationul redus etc. Testul regimului lipsit 3—4 zile de sare 
(Wilder) este periculos de aplicat, putînd produce accidente hipoglicemice 
sau sincopale, uneori mortale. 

În practica clinică curentă se folosesc cu bune rezultate două metode 
de explorare funcţională a capsulei suprarenaliene: testul Robinson- Kep- 
pler-Power și testul Thorn (vezi diagnosticul clinic al afecțiunilor endo- 
crine). Hipereozinofilia simplă, constatată în multe cazuri, este prin ea 
însăși un test de insuficiență suprarenaliană, de inerție a acestei glande 
faţă de corticostimulina hipofizară. 

Existenţa antecedentelor sau a tuberculozei constituie un element. 
diagnostic în plus de mare valoare pentru o astenie addisoniană. Cu toate 
acestea, lipsa tuberculozei active sau a antecedentelor nu mai poate consti- 
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tui astăzi un factor de infirmare a addisonismului 
sus-descris. Literatura medicală afirmă destul de 


Addison de etiologie netuberculoasă. Cragg, pe 30 de necropsii în boala 
lui Addison tipică, a găsit: tuberculoză în f2 cazuri, carcinom în două 
cazuri, atrofii cu tablou histologio neconcludent pentru vreo afecțiune in 
15 cazuri, cauza nedeterminată, un caz. Numeroase date din literatura re- 
centă insistă asupra factorilor inframicrobieni în etiologia asteniei addi- 
soniene. i i : 

5. Miopatiile. Bolile primare ale mușchilor: distrofia musculară pro- 
gresivă (Erb, Charcot), miotonia congenitală (Thomsen), miotonia dis- 
trofică (Steinert), miastenia (Erb-Goldfram) etc., au la bază tulburări 
ale proceselor chimice musculare sau în reglarea neuro-vegetativă a 
acestora. 

Deşi numeroase fapte pledează pentru originea nervoasă sau endocrină 
a acestor afecţiuni cu răsunet asupra chimismului muscular, totuşi dovada 
în acest sens nu a fost făcută. £ 

Lipsa iniţială de forță la dinamometru constituie principalul semn 
caracteristic al miopatiilor. Miopatiile pot debuta sau evolua sub masca 
unei astenii nedefinite. Excepţie face distrofia musculară, progresivă, al 
cărei tablou clinic este suficient de caracteristic pentru un diagnostic 
pozitiv precoce. 

a) Miotonia congenitală şi miotonia distrojică 
sint boli familiale şi congenitale care apar îndeosebi la bărbaţi. Wio- 
tonia Thomsen se caracterizează prin hipertrofia pseudoatletică a muscu- 
laturii, invers proporţională cu tonusul muscular la dinamometru. Ele- 
mentul clinic specific îl constituie decursul miotonic al contracţiei muscu- 
lare: înţepenirea musculară la mişcările voluntare, mai ales la cele energice. 
Această rigiditate a mușchiului, cu caracter uneori de convulsie musculară, 
are drept urmare o enormă încetinire a mișcării dorite de bolnav. Dacă 
aceeași mișcare va fi repetată de mai multe ori una după alta, tensiunile 
inițiale cedează și decursul mişcării devine normal. Frecvent se întîmplă 
ca la o mişcare mai rapidă, ca, de exemplu, fugă, ridicare rapidă, evitarea 
unui vehicul, bolnavul să intre în convulsie miotonică pe muşchii afectați 
mișcării respective și să se prăbușească, } , i Ş 3 

Diagnosticul îl pun: fenomenul miotonie mai sus-desoris; hiperexci- 
abilitatea mecanică a mușchilor la percuție; reacția mioelonică (Erb); 
diminuarea reflexelor osteo-tendinoase pină la abolire; slăbirea accentuată 
a fortei musculare la dinamometru, cu apariţia fenomenului miotonie. De 
menţionat că în miotonia congenitală apar deseori tulburări psihice carac- 
terizate prin astenie psihică și altornanţe de perioade depresive cu altele 
intens reactive, : 

Miotonia distrofică se caracterizează prin fenomenul miotonie de- 
scris la care se adaugă; atrofii musculare îndeosebi la muşehii fețer („mască 
miopatică“, monotonă și tristă) și la sterno-cleido-mastoidieni, împreună 
cu alte tulburări distrotice, ca: atrofie testiculară, amenoree, cataractă, 
căderea dinţilor și a părului, ip: 

Spre deosebire de miotonia hipertrotică, care apare mal froovent la 
pubertate, miotonia distrotică apare între 30 şi 50 de ani, Şi în acest oaz, 


la bolnavi de tipul mai 
des existenţa bolii lui 
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trebuie notată frecvența destul de mare a tulburărilor psihice: deficiență 
mintală, iritabilitate, pierderea iniţiativei, lipsă de spontaneitate etc. 

Diagnosticul se bazează pe aspectul clinic descris, pe creatinurie și 
diminuarea testului la creatină; pe fenomenul miotonic. 

Atât în boala lui Thomsen, cît și în boala lui Steinert, un test comun 
de diagnostic îl constituie ameliorarea sub tratament cu 0,6 g pe zi chinină 
şi, dimpotrivă, agravarea sindromului miotonic sub acțiunea prostigminei, 
a pilocarpinei. i x z Bis oi 
- b) Miastenia. Împreună cu boala lui Addison și insuficiența 
hipofizară incompletă, miastenia constituie principalele boli în care astenia 
este simptomul cu totul dominant pînă la adinamie. A 

Miastenia - (pig = muşchi, æ = fără, o0zvos = forță) sau astenia 
bulbo-spinală, paralizia bulbară astenică (Strümpell) sau, mai bine spus, 
miastenia gravă pseudoparalitică (Jolly) a fost descrisă de Erb și Goldfram. 
Se caracterizează: 4 

— printr-o excesivă ușurință la oboseală musculară care apare din în- 
suşi momentul intrării în contracție; 

— prin evoluţie progresivă, în etape; 

— prin interesarea cu precădere a mușchilor inervaţi de nervii cranieni: 
mușchii cefii, mușchii motori ai ochilor şi pleoapelor, mușchii faringelui 
şi laringelui. Există totuşi posibilitatea interesării şi a altor muşchi, une- 
ori a întregii musculaturi. f 

Miastenia este mai frecventă la femei şi îndeosebi la vîrsta tînără (puber- 
tate sau adultă tînără). Cînd apare la persoane mai în vîrstă, evoluţia mia- 
steniei este mai lentă și mai benignă. 

Simptomatologie. Strabism tranzitoriu cu diplopie şi ptoză 
palpebrală, pareză facială, laxitate articulară temporo-maxilară, dificul- 
tate în deglutiție, disfonie. În general aceste tulburări se accentuează la 
repetarea mişcărilor şi mai ales în decursul zilei, ajungind la maximum spre 
seară. Seara, bolnava prezintă o față caracteristică: ptoză palpebrală supe- 
rioară cu ochii pe jumătate închiși, aspect obosit și somnolent al mimicii. 
În timpul vorbirii, vocea se stinge puțin cîte puțin; în timpul masticației, 
contracția maseterilor scade progresiv pînă la căderea mandibulei, pe care 
bolnava o ridică cu mîna pentru a-și închide gura; în timpul ingestiei de 
lichide, pareza palatului moale produce regurgitarea nazală. În cazuri 
grave sau după o lungă evoluţie, bolnavul ajunge la adinamie permanentă, 
imobilizat la pat și stirşește deseori prin mari tulburări astixice datorită 
paraliziei mușchilor respiratori, uneori a diatragmului. 

Evoluţia poate prezenta remisiuni spontane chiar de lungă durată. 
În timpul sarcinii mai ales, simptomele diminuează cu deosebire în ulti- 
mele trei luni gi naşterea se face fără complicații. 

in aimbe, GANEA, excepțional, pot apărea amiotrofii discrete. 
rtirile. de sonate Ae iancu E E Naa ae Sa 
piipilelor, inot sau de adaptare a 

Diagnosticul se bazează pe tabloul clinic mai sus descris, 
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1. Tes te electrice.— Reacţia miastenică (Jolly). Se excită cu 
curent faradic, în pauze scurte, cu excitaţii scurte dar intense, nervul i 
mușchiul de cercetat. În cazul miasteniei se remarcă o oboseală mult Pg 
rapidă ca la normal, o încetinire treptată a contracțiilor pină la dispariția 


totală a excitabilității. După o scurtă ă 
j ă pauză 
repeta în mod identic. i } j 


IA ice alla efort (Bourguignon). Cronaxia în efort creşte pe 
a ȘI rămîne nemodificată pe nerv. 

— Teste electro-miografice. 

2. Teste chimice. Teste de uz -clinic,. 

— Testul cu curară (Bennet, Cosh). Administrată intravenos lent, în 
doză de 1/10 din doza paralizantă, curara produce la miastenic o accentuare 
a sindromului pînă la stare pseudoparalitică. 

— Testul sulfatului de chinină (Harvey, Whitehall). În doză de 0,30 g 
de două ori pe zi, chinina produce la miastenic un efect similar cu al curarei. 

— Testul cu prostigmină (Viets, Schwob). Este cel mai fidel şi cel mai 
specific test chimic în diagnosticul miasteniei. Se injectează 1,5 mg prostig- 
mină asociată cu 0,25 mg atropină sulfurică, pentru a atenua unele efecte 
colinergice dezagreabile ale prostigminei. După aproximativ 30 de minute 
de la injecție, sindromul miastenie dispare pe timp de cîteva ore pină la 
cel mult 8 ore. Efectul prostigminei este cu atît mai durabil, cu cît boala 
este mai recent apărută; cu atît mai eficace, cu cît tratamentul cu prostig- 
mină este mai recent aplicat. Efectul drogului se manifestă mai puţin activ 
pe mușchii de elecţie atinși de procesul miastenic, decît pe restul muscu- 
laturii. i 3 

Miastenia nu este o afecţiune deosebit de rară. A. Thâvenard a studiat 
42 de cazuri în decurs de 10 ani. Dintre acestea, în peste jumătate s-a pus 
diagnostic eronat de nevraxită virotică, tulburări nevrotice, neuro-sitilis, 
tumoare cerebrală, paralizie difterică, nevrită de origine sinuzală etc. 

Pentru diagnosticul precoce al miasteniei trebuie ţinut cont de urmă- 
toarele fapte: } 

— Tabloul clinic caracteristic al miasteniei este precedat săptămîni 
sau luni de o astenie generală neexplicabilă, însoţită de o tensiune dure- 
roasă în regiunea celii (singurul simptom de nuanţă algică în tabloul mia- 
steniei), A 

— Primul semn clinic caracteristio care apare este oftalmoplegia externă, 
uni- sau bilaterală, uneori cu diplopie (30 — 40% din cazuri). £ 

— După mușchii oculo-motori, procesul miastenio interesează muscu- 
latura facială, mușchii deglutiţiei, ai fonațpiei și apoi se extinde la musou: 
latura membrelor, a trunchiului, păstrind o predilecție, în precooitatea şi 
intensitatea atingerii, pentru muşchii care au suferit diverse traumatisme 

C l 1ęŅ11, E CR 
uim viei rezistenţei la efort a pleoapelor sau a pagohilop aglis, 
inainte și după proba cu prostigmină constituie baza diagnosticului precoc 


întregul fenomen se poate 


Diagnosticul diferențial principal al miasteniei, propriu-zise rabudo 
făcut i ; „u astenia de tip miastenio din boala lui Addisor 
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— Cronazimetria în efort (Bourgui i 
în e guignon). Cronaxia în 

placa neuro-musculară ȘI rămîne nemodificată pe nerv. 

— Teste electro-miografice. 

2. = e i e chimice. Teste de uz-clinie. 

= testul cu curară (Bennet, Cosh). Administrată intra 

= « ; venos lent 
doză de 1/10 din doza paralizantă, curara produce la miastenic o accent 


efort creşte pe 


, în 
a sindromului pînă la stare pseudoparalitică. Ardi 

— Testul sulfatului de chinină (Harvey, Whitehall). În doză de 0.30 g 
de două ori pe zi, chinina produce la miastenic un efect similar cu al curarei. 

— Testul cu prostigmină (Viets, Schwob). Este cel mai fidel si cel mai 
specitic test chimic în diagnosticul miasteniei. Se injectează 1,5 mg prostig- 
mină asociată cu 0,25 mg atropină sulfurică, pentru a atenua unele efecte 
colinergice dezagreabile ale prostigminei. După aproximativ 30 de minute 
de la injecție, sindromul miastenic dispare pe timp de citeva ore pînă la 
cel mult 8 ore. Efectul prostigminei este cu atit mai durabil, cu cit boala 
este mai recent apărută; cu atît mai eficace, cu cît tratamentul cu prostig- 
mină este mai recent aplicat. Efectul drogului se manifestă mai puţin activ 
pe muşchii de elecție atinși de procesul miastenic, decît pe restul muscu- 
aturii. ; à | 

Miastenia nu este o afecţiune deosebit de rară. A. Thevenard a studiat 
42 de cazuri în decurs de 10 ani. Dintre acestea, în peste jumătate s-a pus 
diagnostic eronat de nevraxită virotică, tulburări nevrotice, neuro-sitilis, 
tumoare cerebrală, paralizie difterică, nevrită de origine sinuzală ete. 

Pentru diagnosticul precoce al miasteniei trebuie ţinut cont de urmă- 
toarele fapte: SENPERA 

— Tabloul clinic caracteristic al miasteniei este precedat săptămîni 
sau luni de o astenie generală neexplicabilă, însoţită de o tensiune dure- 
roasă în regiunea cefii (singurul simptom de nuanță algică în tabloul mia- 
steniei), Ele ; 

— Primul semn clinic caracteristic care apare este oftalmoplegia externă, 
uni: sau bilaterală, uneori cu diplopie (30 — 40% din cazuri). 

— După muşchii oculo-motori, procesul miastenio iptarejoank aa 
latura facială, mușchii deglutiţiei, ai fonaţiei și apoi se extinde Spa 
latura membrelor, a trunchiului, păstrind o predilecție, în praco h ala 
intensitatea atingerii, pentru mușchii oare au suferit diverse traum 
în decursul vieţii, ; ii 

BEA rezistenţei la efort a pleoapelor sau, a mepaig aptă, 
înainte gi după proba cu prostigmină constituie baza diagnosticului p 
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au fost dosorise în: fobra tifoidă (Prandi), difterie (De Luna), Ari 
(Mondy), enocfalită opidomică (Gouillain), intoxicații cu CO (Perrault), 
saturnism (Taylor), botulism, trichinoză, 


III. ASTENIA-BOALĂ SAU NEVROZA ASTENICĂ 


Condiţiile vieţii sociale contemporane mondiale și surmenajul fizic 
şi nervos trăit în decursul celui de-al doilea război mondial au generat astenii 
nervoase în mari proporţii și au transformat-o într-o afecţiune curent în- 
tilnită în practica internistului. Întregul mare capitol al „nevrozei vege- 
tative“, al nevrozelor de „organ“, nu reprezintă în esență decit particula- 
rităţi clinice ale acestei astenii nervoase. Medicul internist întilnește un 
complex alcătuit din trei mari simptome: astenie, cefalee, insomnie, în 
trei circumstanţe: 

— Curent, în afecţiuni organice cronice, prelungite, greu curabile sau 
incurabile așa-numita neurastenie a incurabililor. 

— În afecţiuni organice comune, cronice, fără gravitate, dar care nece- 
sită tratamente mai prelungite, ambulatorii sau, mai ales, în spital. În 
aceste cazuri, impresionează discordanța dintre semnele obiective reduse 
ale bolii şi: descripţia luxuriantă, dramatică uneori, a bolnavului. Situaţii 
de acest fel constituie un fapt de observaţie banală, mai ales la bolnavii 
prea mult timp spitalizați, temperamente emotive, irascibile şi mai ales 
cînd se află în contact prelungit cu bolnavi gravi. : 

— În consultaţii de ambulatoriu, în lipsa oricărei expresii obiective 
organice, clinice sau de laborator. 

Orice afecțiune somatogenă asteniantă poate genera şi o astenie nervoasă 
prelungită, mai ales la bolnavii cu o reactivitate nervoasă slabă. De regulă 


însă, pe lîngă acţiunea dezorganizatoare nervoasă a afecțiunii organice, 
la orice bolnav cronic se adaugă, în timp, factori traumatici psihici, afec- 
tivi, deficiențe ale comportamentului şi nemulțumiri profesionale, fami- 
liale, materiale, deci factori psihogeni negativi pentru echilibrul nervos 
al bolnavului. 

Literatura nevrozei astenice menţionează de asemenea rolul unor factori 
puternic favorizanți pentru geneza afecțiunii: îmbătrinirea sau fobia de 
imbătrinire (femei), graviditatea, lactaţia, castrarea chirurgicală sau infla- 
matoare, 

Diagnosticul de nevroză a intrat în uzul clinic curent, Acest pas util 
inainte, în dezvoltarea cadrului nosologie al medicinei interne, comportă 
însă şi pericolul abuzului de diagnostic prin: 

Nerecunoașterea frecventă a simulanţilor. 
M e ee A nevroză astenică în cazurile de surmenaj pasager 
prac pnidararon rap, seaca ua satu RI ROTI NR 
Pop e DOY A ARN oat noy one a în; nourartanig, psihastenie şi isterie. 
de nevroză întilnite la om, Conce A ST A MA, A inaloheară toata tipurile 
înțeles cu caracter li iti ONOOR IHA GA NANRAATANIG A fost însă multă vreme 
mitativ, în sensul surmenajului „nervos“ (cerebras- 
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tenie sau mielastenie, „neurastenie spinală“), în tim 


; > á) p ce psihastenia 
concepută ca o astenie a funcțiilor psihice., După doderiarilă in 
s-ar părea că există o astenie „nervoasă“ şi o astenie „psihică“. Pentru evi 


tarea confuziilor, A. Kreindler consideră mai utilă împărțirea nevrozelor 
în nevroză astenică (neurastenia), nevroză obsesivă (psihastenia) şi isteri 

Caracterele clinice dominante ale tipurilor principale de RUE Hdt: 

T. Nevroza astenică: astenie, cefalee, insomnie, totul fiind dominat de 
fenomenele de epuizare. 

PI. Nevroza obsesivă: compulsiuni şi obsesii diverse menținute în limi- 
tele convenienţelor sociale. Prin compulsiuni se înţeleg impulsiuni ilogice 
cărora bolnavii nu le pot rezista: verificarea mereu dacă uşa este închisă 
: spălarea repetată pe mîini fără justificare etc. Impulsia compulsivă si 
obsesivă nu este satisfăcută prin realizarea ei. Ea revine mereu, deşi bol- 
navul face efortul de voinţă să i se opună, înțelegînd lipsa ei de sens. 

III. Nevroza isterică: polimorfism excesiv al simptomatologiei: 

— simptome motoare: pareze, „paralizii“, contorsiuni; 

— simptome senzitive: parestezii şi anestezii; 

— simptome senzoriale: surditate, cecitate; 

— simptome psihice diverse. ; 

Caracteristica obiectivă a isteriei rezidă în lipsa semnelor neurologice 
organice și în reproducerea simptomelor prin sugestie. 

Ultimele două grupuri de nevroză nefiind generatoare de astenie au fost 
amintite şi caracterizate numai în scopul diagnosticului diferențial al nevro- 
zei astenice. 

Negroza astenică se întilneşte sub formă pură sau sub formă complicată. 


1. NEVROZA ASTENICĂ PURĂ 


Se caracterizează prin triada mai sus expusă. = | 4 A 

a) Astenia este primul simptom în apariţie şi principalul în domi- 
nanță. Bolnavul o descrie foarte colorat, cu insistenţă, cu anxietate şi dese- 
ori cu teama de a nu fi crezut. ae i 

Astenia este generală, cu impresia subiectivă că orice ofort intelectual 
sau fizic este aproape imposibil. Bolnavul este dominat de senzația de pop- 
tínțä, de îndoială, nesiguranță, de nehotărire, În general Sata ceda il, 
emotiv uneori pînă la lacrimi în fața unor exoitanți care a tădată îi p 
duceau o emoție relativă (film, amintiri, miot enervări inargoto inji aut 
diene); în familie este irascibil, inconstant, oreează o atmos lori pen pin, 
uneori se izolează de restul familiei, Centrul prduappeI lar dev ine aie a 
vreme boala pe care o trăieşte; analiza simptomelor și a toată ARI 
ajunge deseori absurdă, prăpăstioasă, Consecința direată a Ros A DAU pa 
portamentului este declinul profesional, UA Aa RANT este înceti- 
familia, cu prietenii, Plasticitatea psihică din ză: ideaţia os A 
nită ia toni voința diminuează uneori pînă lą hulie sacada putna 
de concentrare asupra unui subiect; se reduce oara e Aa 
deseori pînă la uitarea numelor unor porsoane. aprop u dimpotrivă, de 
concentrare intelectuală este urmat de irascibi toie p U, şi progre- 
senzația de epuizare, de senzația de „gol în creier”, Go 
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siv, bolnavul resimte o astenie fizică cu necesitatea repausului culcat pre- 
lungit. Atìt astenia nervoasă, cit și cea fizică sînt resimţite de bolnavii 
încă în activitate (mai ales intelectuală) în jurul orelor 12 și 17. 

b) Cefaleea apare în scurtă vreme. Are localizare frontală, occi- 
pitală sau în vertex („prea plin“ sau, dimpotrivă, senzaţia de vid). Uneori 
este surdă şi permanentă, alteori, dimpotrivă, acută, pulsatilă, migrenoasă. 

c) Apariţia insomniei accentuează primele două simptome. 
Tulburările nevrotice ale somnului fiziologic sînt caracterizate prin insom- 
nie primară, somn întrerupt (insomnie secundară), somn superficial (cre- 
puscular), vise, somn neliniștit, trezire de dimineață cu cefalee şi mare 
oboseală. Dorinţa de somn a bolnavului este bine exprimată şi deseori 
bolnavii cer medicului sedative şi hipnotice mereu mai puternice. 

Unii bolnavi sînt cuprinși de panica de a nu înnebuni. Acest fapt l-am 
observat de regulă atunci cînd apare astenia sezuală. Acest moment 
agravează întreaga triadă, generează o puternică anxietate la bolnav 
şi constituie momentul în care medicului nu îi mai este permisă nici un fel 
de temporizare în aplicarea unui tratament activ şi susținut. Tot de regulă, 
în această situaţie apar şi semnele clinice ale disfuncţiei vegetative: crize 
sudorale, palpitaţii, tremot etc. Momentul în care astenia sexuală evoluează 
pînă la însăși dispariţia apetitului sexual marchează, după impresia noas- 
tră, faza propriu-zisă de epuizare a neurasteniei. 

Formele clinice ale nevrozei astenice, pure sau complicate: hiperste- 
nică, hipostenică şi astenică propriu-zisă, reies din complexul simptomatie 
mai sus descris. Majoritatea bolnavilor pe care îi întîlnim însă la consulta- 
ţii, mai cu seamă la nivelul policlinicii, sînt cei care prezintă ceea ce 
Pavlov a descris sub numele de „slăbiciune excitabilă“. Acest fel de bolnavi 
evoluează ciclic, trecînd din faze din ce în ce mai scurte de activitate intelec- 
tuală febrilă, în faze din ce în ce mai lungi de epuizare, de inerție, 
de anideaţie, de abulie. În timp, evoluţia se face tot spre astenia 
totală, în epuizare. 


2- NEVROZA. ASTENICĂ COMPLICATĂ - 


În aceste cazuri, pe fondul nevrozei astenice pure apar. elemente aparți- 
nind celorlalte tipuri de nevroză sau chiar unor psihoze. Astfel A. Kreindler 
descrie: 

a) Nevroza astenică cu elemente obsesive (psihastenice). 

b) Nevroza astenică cu elemente pitiatice. 

c) Nevroza astenică cu elemente anxioase. 

d) Nevroza astenică cu elemente depresive, 

a) Nevroza astenică cu elemente obsosivo. Obsesiile care se adaugă pot 
fi: ideative, compulsive, cenestopatice,. 

Ideative: morale (scrupule diverse), mistic-religioase, filozofio generale, 
fobii diverse (luesofobie, teama de otino, de hoţi, de microbi) care gene- 
rează măsuri excesive de pază, 

Compulsive; obsesia executării unui anumit act motor sau verbal. deri- 
vat din diverse reprezentări sau tendinţe, 

Cenestopatice: obsesia unei anumite senzaţii viscerale. 
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„În practica curentă, i j 

topatică, Ea creează UENIT ag E e T AUDe iai renes 
la bolnavi în antecedentele cărora ae A 00 pei Aneto 
ae diagnosticele eronate de Se Bois o lia aaa, ra T SA 
te este vorba de nevro ică , Colită, apendicită etc. În reali- 
roză secundară cl epitet a al oare (One sei de 
biţiei corticale. Această formă clinică a neurasteniei justifi îi alia dai lui 
SE i justifică afirmația lui 
E eskin: „nevrozele sînt elementul psihogen care se manifestă in 
TA Seroza astonică cu elemente pitiatice. Se caracterizează prin supra- 
garea de dı erite simptome cu caracter isteric ca: accese de epuizare 
accese de tremurături ale membrelor sau generalizate, uneori ri de 
vedere pînă la cecitate, afonie isterică, zone de anestezie etc. Această formă 

se întîlneşte mai rar decit cea asociată cu tulburări obsesive cenestopati 
Este interesantă următoarea observaţie: = at 

P.M., de i A i - 
P mru oma de de 
repetarea acceselor pitiatice a fost transferată într-un serviciu de ap atentate 
ieşirea din spital, accesele pitiatice revin cu intensitate tot mai mare ES Lai 
medical atent pune în evidență o duodenită lambliazică. Tratamentul cu atebrină a 
făcut să dispară accesele pitiatice, fără a influenţa prea mult restul sindromului nevrotice 
astenic. Repetarea tratamentului cu atebrină peste alte două luni, la o nouă reacti- 
vare acută a lambliazei, a vindecat afecțiunea parazitară şi a redus considerabil sufe- 
rinţa nevrotic-astenică a bolnavei. : 

; c) Nevroza astenică cu elemente anxioase. Sentimentul de neliniște, de 
îngrijorare, uneori de panică se întilnește în însăși nevroza astenică pură. 
Uneori, destul de rar, el ia o amploare neobișnuită, apărînd ca al patrulea 
mare simptom: frica, teama permanentă. Acest fel de bolnavi sînt în perma- 
nență chinuiţi de așteptarea unei nenorociri a lor personale sau a familiei, 
intră repede în panică, se dezorientează cu uşurinţă. În anumite situaţii 
fac veritabile accese de frică însoţite de spasm laringian, sutocaţie, palpi- 

taţii, crize sudorale, paloare, tremurături etc. 3 
d) Nevroza astenică cu elemente depresive. Se caracterizează prin ampli- 
ficarea extremă a stării de deprimare obişnuită a neurastenicului. Bolnavii 
pling cu ușurință în timpul anamnezei luate de medic; pling şi nu pot suporta 
suferința umană nici măcar în literatură, film, teatru; nu tolerează vederea 
singelui ete. Îi caracterizează deseori convingerea că sînt incurabili şi de 
aici derivă lipsa de interes pentru orice activitate, tendinţele de izolare, 
apatia. Tabloul clinic seamănă deci cu cel al psihozelor depresive, cv melan- 
colia, Nevrastenicul doreşte totuși să se vindece, el se tratează, are din 
cînd în când momente, zile, chiar săptămini, de reactivitate bună. Melan: 
colicul, dimpotrivă, este lipsit de revoltă față de starea lui, este inert şi 
lipsit de interes pentru viaţă, este dominat de ideile de autoacuzare şi ideea 


de sinucidere, pe care în genere o realizează, 
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cu afecţiuni neurologice propriu-zise sau cu o psihoză. O serie de argumente 
considerate ca specifice diagnosticului de nevroză şi-au pierdut din carac- 
terul lor absolut. Astiel: reversibilitatea clinică, sociabilitatea în sensul 
capacităţii bolnavului de a trăi într-un colectiv fără a tulbura regulile 
colectivităţii, atitudinea critică faţă de starea proprie etc. pot fi întilnite 
şi la unii bolnavi cu psihoze, în ateroscleroza cerebrală şi uneori chiar 
în schizofrenie. 

Aceleaşi rezerve sint necesare, măcar în stadiul actual, faţă de diver- 
sele teste prezentate pentru diagnosticul nevrozei astenice: 

— proba asociativă verbo-verbală; 

— proba reflexelor verbo-motoare; 

— examenul pletismografic; 

— examenul electroencefalografic. 

Aceste metode cer multă migală, multă experienţă, au caracter încă mai 
mult experimental și sint deci mai puţin accesibile practicii curente. De 
altfel, obligaţia internistului se limitează îndeosebi la recunoașterea bolii, 
la un diagnostic diferenţial minimal cu afecţiuni organice neurologice sau 
psihice grave şi la îndrumarea bolnavului spre neuropsihiatru pentru con- 
firmarea diagnosticului şi tratamentului. 

Baza recunoașterii existenţei unei nevroze astenice rămine prezența 
triadei specifice: astenia, cefaleea, insomnia. Prezentarea spontană a aces- 
tor simptome mari, în care domină astenia (fizică, intelectuală, afectivă 
cît şi cea sexuală), constituie principalul criteriu pe baza căruia noi dife- 
renţiem simulantul și recunoaştem bolnavul real. Discuţia atentă cu bol- 
navul, ascultindu-l fără a-i sugera simptome, ci doar incitindu-l la o cît 
mai amplă descriere a suferinţei lui, constituie baza dezvoltării diagnosti- 
cului spre diagnosticul de formă clinică şi spre diagnosticul etapei dinamice 
a bolii: hiperstenia, slăbiciunea excitabilă, astenia totală. 

În ceea ce priveşte examenul obiectiv noi folosim: 

— înregistrarea curbei dinamometrice ; 

— explorarea acuităţii unor organe de simţ. 

Curba dinamometrică urmăreşte momentul dinamic al bolii. În general 
este de lungă durată, dar de intensitate mică, cu excepţie pentru faza de 
astenie totală, cînd apare epuizarea dinamometrică rapidă. ` 

L. G. Cilenov a demonstrat că astenia nervoasă se manifestă nu numai 
în funcţiile motoare sau psihice, ci şi în sensibilitate. La începutul excita- 
tiei, organul de simţ reacţionează normal. La excitaţii repetate creşte 
pragul excitabilităţii. Astfel se reduce cîmpul vizual, apare astenia olfac- 
tivă (se șterge diferenţierea fină a mirosurilor), se reduce sensibilitatea 
vibratoare, Ultima probă a explorării asteniei sensibilităţii vibratoare este 
ușor de aplicat în practica curentă și, după părerea noastră, are utilitate 
diagnostică, 

Diagnosticul etiologie al nevrozei astenice, Atit internistul, cit şi 
neurologul limitează deseori diagnosticul la stabilirea existenței afecțiunii 
şi a formelor ei clinice, Acest lucru constituie principala greutate creată 
terapeuticii, 
za Deer PAD AIA astenică işi are condiţionări somatice peste care 

fează factori de psihogeneză, În aceste cazuri, destul de frecvente, 
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diagnosticul neurologului trebuie com 
înternist şi tocmai în aceasta constă rolul internistului în tratamentul 


pletat de diagnosticul medicului 


nevrozei astenice. Am intilnit dese cazuri în care tratamentele neuro- 
psihiatrice au devenit active sau uneori chiar inutile după decelarea 
Şi tratarea cauzei somatice. Astfel de cazuri am intilnit în verminoze 
intestinale, mezenterite tuberculoase și foarte frecvent în sindroame 
neuroendocrine cu răsunet visceral, ca de exemplu în hiperestrogenie, 
Există nevroze astenice cu sindrom hipertireozic reactiv, apărute pe fondul 
unor stări prelungite disovariene. În aceste cazuri remisiunea nevrozei şi hiper- 
tiroidiei se obține numai prin reechilibrarea endocrin-gonadală a femeii. 
„Diagnosticul diferenţial al nevrozei astenice obligă în primul rind 
la excluderea oboselii primare și a asteniilor primare dominante. 

În al doilea rînd, diagnosticul diferenţial trebuie făcut cu: 

„1. Sindromele neurasteniforme, în spatele cărora se ascund: 

— angioscleroza cerebrală; 

— paralizia generală progresivă şi tabesul dorsal; = 

— encefalopatia saturnină şi alte encefalopatii toxic-exogene sau endogene ; 

— scleroza în plăci etc. 

2. Wevroza obsesivă (psihastenia). Psihastenicul nu este un obosit, 
un epuizat, ca neurastenicul. El nu prezintă „slăbiciune excitabilă“, 
oboseala, epuizarea rapidă, adică simptomul dominant al nevrozei astenice. 
În acest sens, A. Kreindler consideră că așa-zisele: 

— forma cefalagică pură (numai cefalee); h 

— forma agripnică pură (numai insomnie), descrise ca forme ale nevrozei 
astenice, nu sînt în realitate decît, sau forme clinice ale psihasteniei, sau 
expresia unor sechele de encefalită. i ri ra 

3. Schizofrenia. Această afecţiune apare la tineri sau la adulţi tineri 
deseori cu o dezvoltare intelectuală bună. Debutul şi chiar o parte 
importantă din evoluţie seamănă cu nevroza astenică. În timp „însă apar 
ilogicismul in comportamentul specific schizofrenicului, risul fără obiect, 
negativismul, incapacitatea de adaptare la modificările condițiilor de mediu, 
stările crepusculare, iluziile, halucinaţiile și degradarea intelectuală lent 


progresivă. 
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DIAGNOSTICUL CEFALEEI 


Dintre tulburările subiective cele mai frecvente, cefaleea deține locul 
de frunte. 

În practica medicală, ea face parte din cortegiul semeiologic, ca simptom 
al nenumăratelor boli, cu neputinţă de a fi toate înşirate, fie ca simptom 
unic la un moment dat, fie ca simptom dominant al unei boli. Aceasta 
face ca cefaleea să fie una dintre problemele cele mai importante de patologie, 
interesînd deopotrivă pe medicul internist, neurolog, psihiatru, oculist 
oto-rino-laringolog etc. 

Cefaleea ca simptom capătă importanță diagnostică cînd se prezintă ca 
simptom major, dominind tabloul clinic, sau cind este simptom unic în 
aparenţă, atrăgînd atenţia prin persistența şi intensitatea sa. Posibili- 
tatea apariţiei cefaleei în nenumărate circumstanţe etiologice cere să se 
facă un examen anamnestic complet, examen neurologic, radiologic, oftal- 
mologic, oto-rino-laringologic, precum şi examene de laborator. 

În ultima vreme, s-au făcut mari eforturi pentru înţelegerea apariţiei 
cefaleei, pentru precizarea naturii ei. La aceasta au contribuit în mare 
măsură progresele neurochirurgiei, care, prin observaţiile directe intraope- 
ratoare au permis stabilirea unor date în legătură cu mecanismul de produ- 
cere a cefaleei. Un rol de mare importanţă l-a avut şi producerea unei 
cefalee prin histamină, ceea ce a dus la consideraţii teoretice fructuoase. 

Este necesar să redăm unele noţiuni de anatomie și fiziologie pentru a 
înțelege mecanismul de producere a durerii, la nivelul extremității cefalice, 


NOȚIUNI DE ANATOMIE ȘI FIZIOLOGIE 


Capul este irigat de fiecare parte, anterior de artera carotidă comună, şi posterior 
de artera vertebrală. Artera carotidă comună se divide în artera carotidă internă şi 
artera carotidă externă, Cea externă irigă, prin ramurile sale extraoraniene, partea supe- 
rioară a gitului, faţa, pielea capului. Ba participă şi la circulaţia intracraniană, prin 
artera meningee medie și occipitală. So ştie că artera meningee frontală derivă din artera 
pitam ei, ramură a caroțidei interne, Dura mater este irigată în special din carotida 
externă, 

Ambele artere carotide interne și arterele vortebrale participă la irigarea creie- 
rului gi a ochilor, Aceste artere se anastomozează, formînd ir baza creierului hexagonul 
lui Willis; după cum arată arteriografia acestor artere, circulația lor rămîne, în con- 
diții normale, total independentă, 

Indiferent de originea lor, arterele cerebrale se pot grupa astfel: 

1, artere superficiale; 

2, artere durale; 


po à ——————— > 
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S. artere cerebrale — aceste 7 
a la rindul ] ; 
i artera coroidee, formînd ploxul coroidlane d at ala 


artere centralo, irigind nucleul cenușiu şi pereţii ventriculilor; 


€) artere piale 
subarahnoidienes wih EA cale. Cînd calibrul acestor artere este peste 1 mm, ele sînt 


brul lor osto sub această dimensiune, arterele pătrund prin 

RNA formează o rețea la suprafața creierului, irigind substanța cenugie gi bă 

val formează şi ele troi grupe: 
osrebiel ui mg ic a care duc sîngele din nucleul central spre marea venă 

2. vene bazale — din vecinătatea hexagonului lui Willis; 

3. vene superficiale, piale, care transportă sîngele venos la sinusul longitudinal. 
Aceste vene trec prin dura Mater ca vene sinusoide. 

Tot sîngele venos al creierului este transportat la cele 21 de sinusuri; aci este trans- 
portat şi singele venos din vena meningee şi venele diploei. 

Din Sinusuri, pentru regiunea supratentorială, sîngele venos ajunge prin vena jugu- 
lară internă la inimă, iar pentru partea infratentorială, prin venele vertebrale. 

S. ele din pereţii craniului, faţă şi gît, ajunge la inimă prin vena jugulară super- 
ficială. În general există anastomoze foarte dezvoltate, între diferitele vene intra- şi 
extracraniene. 

Inervaţia vaselor durale, piale, cerebrale şi a sinusurilor este foarte bogată. Nervii 
formează o reţea superticială adventițială, majoritatea acestora din dura şi pia mater 
fiind din fibre mielinice. În afară de vase, aceştia inervează pia şi dura mater din veci- 
nătate. În muscularis, formează a doua reţea, de unde pleacă fibre pînă la endoteliu. 
Arterele intracerebrale conţin nervi, majoritatea lor cu fibre amielinice. Plexul nervos 
perivascular provine din ramuri ale nervilor cranieni, nervii cervicali superiori şi din 
simpaticul cervical. 

Fiziologia vasoconstrictorilor. Prin analogie cu acţiunea nervilor simpatici asupra 
vaselor corpului, trebuie admis că fibrele postganglionare ale simpaticului cervical pro- 
duc contracția arterelor capului. Excitaţia simpaticului cervical duce la o _Vasocon- 
stricţie puternică a arterelor superficiale ale capului, la o vasoconstricție medie a arte- 
relor durale și mai slabă a arterelor piale. Nu este cunoscută experimental o contracție 
a arterelor intracerebrale. Ei Ă ia 

Fiziologia vasodilatatorilor. Cercetări experimentale făcute pe pisică şi cercetări la 
om, utilizînd „fereastra“ calotei craniene, au dovedit că excitația vagului sau a nervului 
intermediar duce la dilataţia, nu numai a arterelor periferice cerebrale, ci şi a artere- 
lor piale. 


FIZIOPATOLO GIE 


Numeroase lucrări au fost consacrate cunoaşterii fiziopatologiei durerii de cap. Obser- 
vaţiile făcute de neurochirurgi în cursul diferitelor intervenţii au permis să se precizeze 
că unele ţesuturi sau structuri intra- şi extracraniene sînt susceptibile de a provoca 
reacții dureroase la stimuli şi altole care nu sînt generatoare de durere. Asttel, structu- 
rile particular de sensibile la durere sînt vasele (în special cele de la suprafață: tom- 
porala superficială, occipitala, retroauriculara), sinusurile venoase, dura mater la Dire 
lul bazei creierului, De asemenea sînt sensibile la durere țesuturile care acoperă aj 
(piele, vase, epicraniu, aponovroză), cavitățile naturale cetalice (orbita, tosata nazan, 
orofarinxul, urechea), elementele Peg pl pory aaa superioare, perechile VIII, 1X, 2 
nervi cranieni și primele trei perechi cervicale, Ă f a 

Parenchimul ETAN AEAN coa mai mare parte din meningo, opendimul A că 
cular şi plexurile coroide sint insensibile la durere, indiferent de stimulu Surm ia 

După Wolff și alţii, cefaleea va lua naştere ori de cite ori una 3M MATER tnsă 
Sructurile sensibile vor fi impresionate direct sau indirect de atimuti. apaa at 
atras atenţia că nu orice durere cofalică oste cefalee; o durere looa iati i Aa e 
ji Wacraniană nu poate fi calificată drept cefaleo, însă o autontică durara ga osp poss | 
[i declangată de atingerea oricăror structuri sensibile, tie ele intra- sau Pa a 

Stimulii care acționează asupra acestor structuri pot fi de natură fos 


as ; i stimuli captați de 
Yasomotoare, chimică, mecanică, intlamatoare, electrică eto. Aceşti stimuli captaț 
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p ih Arcuri piale. Nu este cunoscută experimental o contracție 
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Dei duce la dilataţia, nu numai a arterelor periferice cerebrale, ci şi a artere- 


FIZIOPATOLOGIE 


Numeroase lucrări au fost consacrate cunoaşterii tiziopatologiei durerii de cap. Obser- 
vaţiile făcute de neurochirurgi în cursul diteritelor intervenţii au permis să se precizeze 
că unele țesuturi sau structuri intra- şi extracraniene sînt susceptibile de a provoca 
reacţii dureroase la stimuli şi altele caro nu sînt goneratoare de durere, Asttel, structu- 
rile particular de sensibile la duroro sînt, vasele (în special cele de la supratață: tom- 

orala superficială, occipitala, retroauriculara), sinusurile venoase, dura mater la nive- 
ul bazei creierului, De asemenea sînt sensibile la durere țesuturile care acoperă craniul 
(piele, vase, epicraniu, aponevroză), cavitățile naturale cetalice (orbita, tosele nazale, 
orofarinxul, urechea), elementele regiunii cervicale superioare, perechile VIH, IX, X de 
nervi cranieni și primele troi perechi corvicalo, i 

Parenchimul cerebral, craniul, cea mai mare parte din meninge, ependimul ventri- 
cular gi plexurile coroide sînt, insensibile la durere, indiferent de stimulul utilizat, 


După Wolff gi alții, cotaleea va lua naştere ori de otto ori una sau mai multe din 
oot de stimuli. Trebuie însă 
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extern al stratului optic şi de aci la ultimul neuron senzitiv care se găseşte în lobul 
rietal. A Dat e ;: 

Sa Schematizind, se poate spune că în următoarele 6 eventualităţi principale cu acțiune 

pe structurile sensibile, poate să apară cefalee: 

1. tracțiunea pe artera meningee mijlocie; , ; 

2. tracțiunea venelor şi deplasarea marilor sinusuri venoase;  . . S 

3. tracțiunea pe marile trunchiuri arteriale de la baza creierului şi ramurile lor 
principale; ; 

4. distensia şi dilatarea arterelor intracraniene; N 

5. reacțiile inflamatoare ale diverselor țesuturi sensibile; ; r. 

6. compresiunea directă a acestor țesuturi prin neoformațiuni sau prin comprima- 
rea ramurilor nervoase sensibile. . i å 

În majoritatea cazurilor, diversele mecanisme de mai sus se asociază, tracţiunea, 
deplasarea, distensia şi inflamaţia participind în proporţii variabile în producerea 
cefaleei. 

Alte cercetări au permis să se precizeze că unele structuri sînt îndeobşte sensibile 
la un anumit tip de excitație. Aşa se ştie că vasele, mai ales la originea lor, dau o sen- 
zaţie dureroasă, cînd calibrul lor se modifică brusc şi masiv în sensul vasoconstricției, 
dar mai ales în sensul vasodilataţiei. 

În lumina datelor de mai sus, se po 
lităţi etiologice diverse. 

Astfel, grupul cel mai mare de cefalee aparţine cefaleelor vasculare. După unii, 
95% din totalul cefaleelor ar aparţine acestui grup. Pentru lămurirea mecanismului 
lor de producere s-au emis trei teorii: 

1. teoria vasoconstricţiei; 

2. teoria vasodilatației, 

3. teoria edemului. 

De fapt toate aceste teorii sînt vasomotoare, deoarece şi în cazul edemului, acesta 
se formează consecutiv unei vasodilataţii. 

„4. Teoria vasoconstricției sau angiospastică se bazează, pe de o parte, pe simptomele 
clinice din migrenă şi alte cefalee, prin excitație simpatică (paloare a feţei, simptome 
simpaticotonice de însoţire, midriază în criză) şi, pe de altă parte, pe studiul 
crizelor vasculare. După Pal, criza de migrenă ar fi o crampă vasculară paroxistică în 
teritoriul cerebral, cauzată de o excitație a simpaticului cervical. 

Teoria angiospastică nu se bazează pe cercetări experimentale şi ea poate cel mult 
să explice faza prodromală a migrenei. 

Teoria vasodilataţiei şi a edemului au pus în umbră teoria precedentă, pentru că 
se bizuie şi pe cercetări experimentale. 

2. Teoria vasodilataţiei, ca mecanism de producere a migrenei şi a altor cefalee 
vasomotoare, se bizuie pe următoarele metode de cercetare: 

— reglarea irigaţiei cerebrale studiată cu ajutorul stromurului Rhein; 

— „fereastră“ prin dura mater, permiţind studierea variațiilor calibrului vaselor 
cerebrale, sub acţiunea diferitelor medicamente, sub acţiunea excitaţiei sau rezecției 
simpaticului şi parasimpaticului; 

— măsurarea amplitudinii pulsaţiilor arterelor superficiale şi durale; 

A Ecer zi Aupii aplicări de diferita medicamente sau de măsuri operatoare. 
ihih Lene on perm 5, să se demonstreze că cetaleele vasculare (migrena şi cele- 
ip ela Cp VASOIOLO: e NA i i consecutive unei dilataţii a pereţilor vasculari, a arte- 

PIOR. | ? CX şi în special a ramurilor lor terminale: temporală, superficială, 
occipitală, meningee medie, 

Următoarele argumente clinice sînt în favoarea acestei concepţii: 
tea IE de iăgrană san de calea vasomotoaro în gone, amplitudinea pulsului 

i VE ale superficiale (respectiv artera meningee medie) este crescută; 

- artera este dilatată și dureroasă; ; 

— compresiunea digitală, 
marea durerii; 

„_— tartratul de ergotamină, vasoconstriotor al arterelor respective, duce în 90% 
din cazuri, o dată cu scăderea pînă la jumătate a amplitudinti pulsului ia tem- 


receptorii periferici (cutanați sau viscerali) ajung prin căii de conducere la nucleul 


ate explica apariţia diferitelor cefalee, cu moda- 


intiltraţia cu novocaină sau rezecția arterei duce la supri- 


porale superficiale sau arterei occipitale, la suprimarea durerii. 
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chimbarea bruscă şi i e a edemului. 

DRE ie vacomotoare, aţi osul. 0e a care duce la migrenă și la celelalte 

fie în complexul cortico-diencefalic, fie EEN a sistemului vegetativ vasomotor, 

fie, în TNN în dispozitivele vegetative ni iei aaa cerebro-medular, 

„ Teoria edemului, în ce pri i A pOT IV igcer a TE , 
jină pe cercetările din Stole RENIN AGE ena celal aT: gta 
iuro tic. . Aceasta reprezintă teoria edemului angio- 

n timp ce, după teoria i iei : a e 
relor Suraia şi A Sol aceea ai i sari producei primă datata: arte: 
şi consecutivă edemului cerebral. ataţia este numai arteriolo-capilară 

at E sli inchina poniu onina patogenică a cefaleei cronice şi histaminice. 
o DM i orie, cefaleea s-ar produce prin alterarea terminațiilor nervoase 
sensibile, periadventiţiale, provocată prin dilatarea anormală a arterelor sub acţiunea 
histaminei. Într-adevăr, injecţia de 0,2—0,4 mg histamină intravenos, produce o dila- 
taţie a vaselor cerebrale şi, consecutiv, edem în creier şi meninge. ; 

Susținătorii acestei teorii argumentează că: 

— în migrenă şi cefaleea vasculară ar exista semne de hipertensiune cerebrală; 

— în criza dureroasă ar exista hipertensiune a lichidului cefalorahidian ; 

3 — medicaţia vasoconstrictoare şi deshidratantă (soluţie hipertonică intravenos 
calciu etc.) ar avea acţiune favorizantă; í i 

— migrena ar fi intricată cu edem Quincke etc. 

Aceste constatări nu sînt împărtăşite de majoritatea autorilor. Fapte clinice de 
necontestat arată diferenţa dintre cefaleele vasculare (din care face parte migrena) şi 
cefaleea histaminică. Astfel: 

— amplitudinea pulsaţiilor şi aspectul arterelor superticiale ale capului nu sînt 
modificate de histamină; 

— presiunea pe temporala superficială, novocainizarea sau rezecţia acestei artere, 
nu modifică cefaleea histaminică; z 

— tartratul de ergotamină este fără efect. 

Din cele de mai sus, datele clinice şi cercetările experimentale pledează pentru 
teoria vasodilataţiei în mecanismul de apariţie a migrenei şi a altor dureri de cap, de 
cauză vasculară (cefaleea din boala hipertonică, sindromului Horton al arterei tempo- 
rale, cefaleea în infecțiile acute, după nitriţi, eufilină etc.). 

Cefaleea din tumorile cerebrale cunoaşte un alt mecanism, şi anume este datorită 
tracţiunii exercitate pe formațiunile senzitive care înconjură tumoarea, sau datorită 
torsiunii acestor formaţiuni. Tractiunea poate fi realizată prin însăşi tumoarea, actio- 
nînd pe țesuturile vecine, sau la distanță, printr-o deplasare a creierului, ñe sub înilu- 
enţa dezvoltării tumorii, fie a hidrocefaliei secundare. pi AER A că 

Cetaleea după puncţia lombară ar fi datorită sustragerii lichidului cefalorahidian, 
ceea ce duce la modificarea raporturilor creierului cu învelişurile” sale; asttel vasele 
care unesc creierul cu sinusurile craniului sînt trase şi comprimate. y 

Cefaleea în afecțiunile rahisului cervical s-ar produce prin iritațpia nervilor verte- 
brali și a plexului nervos al arterelor vertebrale. Discopatia cervicală provoacă o 
excitație simpatică, care antrenează tulburări vasomotoare, dureroase, din cauza exis: 
tentei nervilor senzitivi cerebro-spinali perivasculari. i 

“Din cele de mai sus se poate desprinde că în apariția unei cetal 
mecanisme; însă în marea majoritate a cazurilor, mecanismul vaso 
cel al vasodilataţiei stă la baza unei dureri de cap. 


ee survin mai multe 
motor şi în special 


CLINICA CEPALEEI 


ogică a cetaleelor. 


ă o clasilicare tiziopatologică a celaee. 
țiunii stimulilor 


Diverși autori au încercat să fac 


După Wolff şi alţii, clasificarea este tăcută pe baza ac 
asupra unei anumite structur 


i sensibile a capului, şi anume: 
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1. Cejalee vasculare (vasomotoare): $; 

a) migrena; 

b) cefaleea histaminică,; 

c) cefaleea hipertonică. 

2. Cețalee prin leziuni intracraniene: 

a) tratţiuni sau compresiuni pe zone sensibile: artere, vene, nervi, 
meninge. Exemplu: tumori cerebrale, traumatisme cranio-cerebrale, cica- 
trice cerebrală cu aderenţe meningiene; 

b) intlamaţia structurilor sensibile de mai sus prin infecţii sau into- 
xicaţii — cefalee difuză în toate infecțiile acute: 
— cefaleea din infecţii neurotrope, meningo-encefalite; 
— cefaleea sifilitică; 
— cefaleea din intoxicații: 
exogene: oxid de carbon; 
endogene: uremie, diabet. 

3. Cefalee reflexe consecutive leziunilor structurilor extracraniene: 
a) structuri apropiate de bolta craniană: ochi, cavități nazale; 
b) cefalee în afecțiunile rahisului cervical; 

c) cefalee în afecţiuni digestive, căi biliare, ovar. 
4. Cefalee psihice. 


Pentru diagnosticul etiologic al unei cefalee, atît de important în prac- 
tica medicală de zi de zi, este necesar, alături de o clasificare fiziologică, 
şi de o clasificare bazată pe criterii clinice. 

Aceasta poate fi prezentată astfel: 


I. Cefalee, simptom de însoţire în afecţiuni bine determinate: 
a) în afecţiuni ale extremității cefalice: intracraniene, extracraniene ; 
b) în afecţiuni ale organelor de vecinătate: oculare; afecţiuni ale rahi- 
sului vertebral; afecţiuni otice, sinuzale etc.; 
c) în afecţiuni circulatoare: boală hipertonică, hipertensiune paroxis- 
tică, arterioscleroză, sindromul arterei temporale (Horton); 
d) în afecțiuni renale: nefrită acută, cronică, uremie; 
e) în afecţiuni hepato-digestive: diskinezii biliare, constipaţii ete.; 
f) afecțiuni sanguine: policitemii, anemii etc.; 
g) afecţiuni endocrine: tetanie, diabet, feocromocitom ete.; 
h) în infecţii: acute și cronice; 
i) în intoxicații: 
— exogene: CO, tutun, etil, alte noxe profesionale; 
— endogene: uremie, verminoză eto, ; 
j) în afecţiuni alergice; . 
k) cefalee medicamentoase: eufilin, nitriţi, diuretină, histamină, după 
transfuzii, serpasil etc, 
JI, Cejalee simptom dominant fără cauză evidentă : 
— migrena; 
— cefaleea psihică, 
Trebuie subliniat că celaleele de însoţire se pot prezenta uneori ca cefa- 
lee aparent unice, sau ca simptom major, sau precoce, Cotaleele fără cauză 
evidentă sint de cele mai multe ori cefalee simptom dominant, 


* 
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Pentru precizarea diagnosticului etiologic al unei cefalee, medicul va 

A trebui să facă în primul rînd o cît mai amănunțită anamneză În acest 

„va trebui să ţină seama de caracteristicile durerii de cap care pot ia sád ui 
uneori să recunoaştem clinic natura tulburărilor care o TEAK Se or 

nota localizarea durerii de cap (unilaterală, difuză, hemicranie) durata of, 

intensitatea, apariția în paroxisme sau permanentă, condițiile de apariție, 

ea şi periodicitatea crizelor, simptomele de însoţire ale durerii 

e cap etc. 

O anamneză amănunţită va permite punerea diagnosticului precoce în 
unele afecţiuni ca: tumoare cerebrală, boală hipertonică, afecțiuni oculare 
etc. acolo unde cefaleea poate să se prezinte ca simptom precoce şi unic la 
un moment dat. În afară de anamneză, așa cum rezultă din schema de mai 
sus, diagnosticul unei cefalee va obliga la următoarele examene: oftalmo- 
logic (acomodarea, tensiunea arterei centrale retiniene, fund de ochi etc.), 
neurologic, examen O.R.L. şi stomatologic, R.B.W., examen sumar de 
urină, uree și alte examene de laborator. Trebuie de asemenea să se exploreze, 
de la caz la caz, prin examen radiologic sinusurile feţei, coloana cervicală, 
oasele craniului etc. În cazuri mai dificile sau cînd există indici de tulburări 
intracraniene, se va face puncţie lombară sau electroencefalogramă. Desigur 
că examenul obiectiv va pune în evidenţă tulburările tensionale sau alte 
afecţiuni viscerale care ar permite să se facă o legătură cu cefaleea prezen- 
tată de bolnav. 


I. CEFALEEA ÎN AFECȚIUNILE BINE DETERMINATE 


a) CEFALEEA IN AFECȚIUNILE EXTREMITĂȚII CEFALICE 


Datoria medicului este, ca la fiecare bolnav care prezintă o durere de cap 
prelungită, să se gindească în primul rînd la o cefalee de cauză intracra- 
niană. Acest simptom este constant în nenumărate afecţiuni cerebrale. 

— În tumori cerebrale cetaleea este dominantă sau unică la un moment 
dat. În-cazurile cu hipertensiune craniană, se găseşte în proporție de 94%; 
dar este destul de frecvent întilnită și în tumori cerebrale fără hipertensiune 
craniană (72%). a tari } wA 

În tumorile lojii posterioare cefaleea este constantă, constituie frecvent 
primul simptom revelator şi are sediul în regiunea occipitală. În Apat 
unghiului ponto-cerebelos cefaleea are adesea sediul retroauricular. B panar 
rile marii cavități cefaleea poate lipsi. Cit priveşte tumorile emisterelor, 


cefaleea are sediul frontal şi într-o treime din cazuri se prezintă ca simptom 
a acal însă, localizarea durerii de cap nu coincide totdeauna şi nu 
trebuie să servească ca indicator al locului procesului. oază 

Cefaleea din tumorile cerebrale se poate prezenta, fie unitatgra So. is 
difuză. Poate să înceapă prin a fi surdă, de intensitate relati maa p 
crize scurte la intervale diferite, ceea 00 0 face să nu 3 bagat da onr 
să fie luată drept o cefalee banală, Cu timpul insă, ea, poan REN 
tate foarte mare, adesea simptomul cel mai chinuitor, IMobi Dee tă 
din teama acestuia de a nu-ți exagera durerea prin cea mai 
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Ea se prezintă fie continuu, fie în crize paroxistice. Poate fi însoţită de 
vărsături precedate de oarecare greață -sau de amețeli. Fi 
Orice cefalee de durată, la care s-au exclus alte cauze posibile, trebuie 
suspectată de tumoare cerebrală. În acest sens, examenul neurologic obiectiv, 
existența unei staze papilare, electroencefalograma pot preciza diagnosticul. 
— Cefaleea în neuroviroze, în encefalomielite este un simptom frecvent. 
În acest sens am putut observa relativ numeroase cazuri de encefalite viro- 
tice considerate drept gripe şi care au prezentat durere de cap precoce și de 
o intensitate foarte mare. Alături de ameţeală şi de fruste tulburări neurolo- 
gice (vestibulare şi piramidale) cefaleea persistă săptămîni şi în cazuri rare 
luni de zile, necedind la diverse medicaţii. Alteori persistă sub forma unei 
nevroze astenice. 

— În meningita tuterculoasă cefaleea este constantă şi adesea precoce, 
reprezentind elementul esenţial al sindromului. Mai întîi poate fi intermi- 
tentă, devine apoi continuă şi permanentă. Chiar înaintea apariţiei semnelor 
meningiene şi a febrei, puncţia lombară în această perioadă arată o hiper- 
tensiune a lichidului cefalorahidian cu limfocitoză şi.rareori existența de 
bacili Koch în lichid. În perioada de stare a meningitei cefaleea devine 
atroce, determinînd, în special la copii, „tipetele encefalice“. Diagnosticul 
unei meningite se pune relativ uşor pe baza redorii cefii și a celorlalte semne 
meningiene, pe baza tabloului clinic de infecţie, a anamnezei și examenului 
macroscopic şi microscopic al lichidului cefalorahidian. 

—Cejaleea în abcesul cerebral, afecţiune relativ rar întilnită, poate avea 
o intensitate foarte mare. Caracteristică este „prinderea cu, mîinile“ a 
regiunii capului corespunzătoare abcesului cerebral. 

Cetaleea datorită cauzelor extracraniene. În celulite ale cefii există 
desea o durere continuă cu senzaţii de tragere a întregii calote craniene. 
Presiunea profundă asupra acestei regiuni diminuează durerea, la fel ca şi 
masajul sau aplicaţiile calde, în timp ce masajul superficial sau ciupiturile 
ușoare ale pielii sint dezagreabile. La palpare se constată nodozităţi 
subcutanate şi îngroşarea însemnată a pielii capului şi cefii. 

De asemenea, se constată dureri la presiune în punctele de emergență 
ale nervului Arnold. Anteflexia capului este foarte dureroasă. În general, 
durerile sînt exagerate la frig sau la mișcări. 

Numeroase alte afecţiuni ale regiunii extracraniene şi în primul rind 
afecţiuni ale oaselor craniului (mielomul multiplu, metastaze osoase cra- 
niene, boala lui Paget etc.) prezintă dureri de cap, uneori penibile, cu 
diverse localizări. În aceste eventualităţi, examenul clinic şi cel radiologie 
vor putea preciza natura acestor cefalee. Important este ca medicul, în 
faţa unei dureri de cap de etiologie nedeterminată, să se gindească şi la 
astfel de eventualităţi, 


b) CEPALEEA ÎN APROŢIUNI OCULARE 


Deși numărul bolnavilor care se consultă pentru o durere de cap de 
cauză oculară este destul de mare, totuşi medicul internist, neurolog sau 
psihiatru se gîndeşte încă prea puţin la această eventualitate. Contribuie 
la aceasta și următorii factori: 


DN ae E 
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— cefalee 
periorbitară i oftalmogenă. are adesea localizare în regiunea orbitară şi 


— pot lipsi tulburări] 


e obiecti ; : 
— 0 stare patologică ective oculare şi, în sfirşit, 


Oculară — datorită unor tulburări “in starea gene- 
A aleni Ra EE in mod brusc cu cefalee, fără legătură apa- 

ilanga anterioară. j a 

a Ade 7 Â afecțiune mai frecvent întilnită la bătrîni, cefa- 

survine inaintea apariției semnelor oculare. Este bruscă, intensă, cu 
localizarea în regiunea ochiului sau fronto-orbitară; poate să iradieze în 
jumătatea capului sau să se generalizeze. Durerea de cap este însoţită de 
greturi, vărsături, vederea înceţoşată ; obiectiv se constată o cornee mată, 
midriază, cu reacţia la lumină abolită, bulbul ocular tare. Cercetarea ten- 
siunii globilor oculari arată o tensiune mare, de 35 — 40 mm Hg. Fundul 
de ochi este normal. Cefaleea din glaucomul acut este de cele mai multe 
ori simptomul dominant al complexului simptomatic. 

2, Cefaleea din tulburările de acomodare şi viciile de refracție este adesea 
difuză, surdă, durabilă. În realitate, miopia, hipermetropia sau astigmatis- 
mul nu sînt dureroase. Ceea ce dă durerea de cap este efortul de acomodare; 
astfel cititul, oboseala, în special intelectuală şi prelungită, duc la o greu- 
tate în orbite, frunte, senzaţii de căldură în ochi, clipit des, consecutiv 
eforturilor de fixare gi, în cele din urmă, la cefalee adevărată. Aceasta se 
manifestă în special seara, după o zi de muncă. Uneori poate prezenta o 
intensitate mare, în bară supraorbitară sau cu caracter de constricţie bitem- 
porală. În general, cefaleea oftalmogenă se poate prezenta cu următoarele 
caractere: 

— aspectul de migrenă tipică; 

— localizare diferită chiar difuză; 

— apariţia seara sau după muncă cu încordarea ochilor. Acest caracter 
permite diagnosticul diferenţial cu cefaleea din boala hipertonică sau 
datorită unei sinuzite unde durerea de cap apare dimineaţa, și cu cefaleea 
psihică şi prin spondilartroză cervicală care trezeşte bolnavul noaptea 
din somn de cele mai multe ori; EN Š 

— intensitatea cefaleei de cauză oculară este variabilă, în funcție de 
starea generală şi, în sfîrșit, : 4 E. 

— cefaleea este însoțită adesea de amețeli, dureri oculare, tulburări 
vizuale, fotofobie, vărsături, insomnie, tulburări nevrotice. 


c) CEFALEEA ÎN RINOLOGIE, 


Contrar părerii unor autori care susțin că durerea de cav este rară în 
afecțiunile oto-rino-laringiene, practica medicală arată că acestea pot 
cauza frecvent cefalee, în afară de durerile faciale, la nivelul nasului sau 
sinusurilor afectate. Merită să fie subliniate acele afecțiuni ìn care cefaleea 
are o intensitate mare, devenind simptom major sau prezentindu-se uneori 
ca simptom. unic, obligind la diverse cercetări, printre care şi la examen 
O.R.L., cînd se diagnostichează afecțiunea. iy 

Astfel în otita medie supurată acută, complicată cu abces perisinuzal, 
cefaleea este cea mai caracteristică, survenind în crize. 
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`- În otita medie supurată acută, complicată cu mastoidită sau cu trem- 
hoză sinuzală, cefaleea este constantă și foarte puternică. Ai ză EI 

În formele necomslicate. de otită medie acută cefaleea este doar -sim- 
ptom. de însoţire, fără să domine tabloul -patologic şi fără:să fie constant 
întilnită. ae e dau e ră i ami i 

Localizarea cefaleei în otitele medii- acute este parietală și-temporală. 
-În otita medie cronică, cefaleea are o zonă mai largă de întindere; pre- 
domihă în jumătatea capului de partea urechii bolnave. Cînd otita medie 
cronică se complică cu mastoidită, durerile prezintă o localizare parieto- 
occipitală. ¿i r 

În: ozenă, cefaleea este- cvasiconstantă. De asemenea, la copii cu 
vegetații adenoide voluminoase, apare adesea o cefalee tenace, cu locali- 
zare frontală. Cefalee-globală întîlnim în polipoză. 

În infecții de focar amigdalian, ca şi alte infecții buco-faringiene şi 
dentare, se poate să apară o cefalee persistentă, fără caractere speciale, 
fiind la un moment dat singura manifestare care obligă pe bolnav să con- 
sulte medicul. Asanarea unor astfel de focare infecțioase duce adesea la dis- 
pariţia cefaleei. 

Cît priveşte cefaleea datorită sinuzitelor, se pare că frecvenţa acesteia 
este mai mică decit se presupune. Hersh, din 1 000 de cazuri cu cefalee, 
găseşte în 8,8% origine sinuzală, iar Proets, 5 

Astfel,  sinuzitele frontale, fronto-etmoidale sau maxilare prezintă 
cefalee. În cazurile în care mucoasa sinuzală este puţin sensibilă (mucoasa 
sinusului frontal, mucoasa sinusului maxilar, în afara nivelului ostiumului) 
durerea este datorită congestiei cornetului mijlociu, a cărui mucoasă este 
foarte sensibilă. Să 

În general, apariţia unei cefalee frontale obligă la cercetarea în ce pri- 
vește originea nazo-sinuzală. Cefaleea frontală, apărută în crize cu orar 
precis, poate fi datorită fenomenului de blocaj al sinusului. 

Cefaleea în neurinomul acustic poate fi simptom dominant, alături de 
amețeli. Astfel, într-un caz, ameţelile şi cefaleea au apărut cu ciţiva ani 
în urmă, pînă ce examenul neurologie, audiometria și în special radio- 
grafia de stîncă au permis precizarea diagnosticului. 


d) CEFALEEA ÎN AFECŢIUNI ALE RAHISULUI CERVICAL 


Din 1925, în urma publicaţiei lui Barré și Liéou asupra sindromului 
cervical posterior, afecțiunile gitului au căpătat un rol din ce în ce mai 
important în etiologia cetaleelor. Caracterele durerii de cap din această 
afecţiune sînt foarte variabile ca intensitate, frecvenţă şi localizare. Apare 
adesea în cursul nopţii, trezind bolnavul din somn, aceasta datorită rolu- 
lui defavorabil al decubitului, prin congestie venoasă, dar şi factorilor meca- 
nici. Cefaleea mare din cursul dimineţii pierde din intensitate o dată cu 
mobilizarea bolnavului. Ca localizare, poate fi în regiunea occipito-parietală, 
periorbitară, temporală sau îmbrăcind caracter de hemicranie. Modificări 
ale poziţiei capului pot duce la declanșarea durerii şi alteori la dispariţia 
ei. Adesea durerea de cap iradiază spre ceată, chiar spre umeri şi de-a lungul 
membrelor superioare. Durerea poate să fie cu paroxisme, îmbrăcînd carac- 


Diagnosticul cefaleei 51 


er pulsatil. Durata acestei cefalee este variabilă, erizele:paroxistice putind 
îi scurte; uneori însă durează 1—2 zile. Orice efort, oboseală, emoție, ştră- 
mut sau tuse, sau schimbările, atmosferice duc, la exacerbarea cefaleei. De 
asemenea flexia anterioară laterală sau hiperextensia capului măresc,durerea 
de cap. Obiectiv, se constată parestezie în regiunea capului, cracmente în 
regiunea vertebrelor cervicale, mişcări limitate active și pasive la git, în 
special retroflexia şi rotația, puncte dureroase la apăsarea -apofizelor trans- 
verse cervicale „și la palparea regiunii cervico-occipitale, la emergența 
nervului Arnold. | Sh e i 
- Laun mare număr de bolnavi, prezentînd spondilartroză cervicală, am 
putut observa că cefaleea este foarte frecvent întilnită şi alături de astenie 
şi tulburări de echilibru, ea caracterizează de cele mai multe ori acest 
sindrom. i 

Pentru precizarea diagnosticului, pe lîngă caracterele cefaleei, ale feno- 
menelor de însoţire şi ale punctelor dureroase la presiune la examenul 
obiectiv, examenul radiologic este de mare importanţă diagnostică. Totuși, 
nu există un paralelism între tulburările prin discartroză cervicală și aspec- 
tul radiologic. Am putut astfel observa în clinică bolnavi cu modificări 
foarte accentuate radiologice, formînd. adevărate punți între vertebrele 
cervicale şi fără manifestări subiective, şi invers, bolnavi cu tulburări evi- 
dente de discartroză cu discrete modificări radiologice. sa 

După De Săze, gruparea imaginilor radiologice în sindromul lui Barre 
este următoarea: 

1. Discartroză cervicală: 

pensare discală; 

condensarea platourilor vertebrale adiacente; 

osteofite anterioare şi posterioare în special la nivelul Cs şi Ce. 
2. Disarmonie de curburi: 

ştergerea lordozei; 

veritabilă inversiune - cifoză. 
3. Ruperea alinierii: 

decalaj vertebral. 

Așadar, absenţa lordozei cervicale, reducerea spaţiilor intervertebrale, 
în special între C; şi Ce, rectitudinea anormală a platourilor vertebrale, 
prezenţa de osteofite sînt aspecte radiologice de mare importanță diagnos- 
tică. Desigur, în afară de factorul mecanic intervine și factorul inflamator, 
care determină manifestările sindromului rahisului cervical. 


e) CEFALEEA ÎN TULBURĂRILE DE CIRCULAȚIE 


Așa cum s-a arătat, majoritatea durerilor de cap sînt de CaugăhtesQoaar 

În boala hipertonică, durerea de cap este unul din cele mai Îneoy onte 
i mai chinuitoare simptome. Nu rareori este singura suferință acu 
de bolnav. ă i ; 

După G.F. Lang, se deosebeşte cefaleea tipică, cu accese al aa 
adesea cu caracter pulsatil și cu perioade lipsite de cefalee si apă e 
Cap persistentă și rebelă, durînd chiar zile şi însoțită; de vărsături. 


A 


n 


52 ` Dr. A. Schächțer 


a doua formă caracterizează stadiile tardive ale bolii hipertonice și for- 
mele maligne ale ei. ; 

' Durerea de cap are un orariu fix în boala hipertonică. Ea apare adesea 
dimineaţa, trezind bolnavul între 4 și 7 dimineața din somn şi dispare 
în cursul zilei. Orariul acesta caracteristic se explică prin aceea că ten- 
siunea arterială scade la adormire, ajungind la minimum în jurul orei 4 
dimineaţa. La reluarea tensiunii arteriale anterioare, arterele cerebrale 
destinzîndu-se, provoacă durerea de cap. Cefaleea este localizată de predi- 
lecţie în regiunea occipitală, dar poate fi şi fronto-temporală sau- parie- 
tală, cu tendinţa la simetrie. Intensitatea cefaleei este variabilă, putind 
prezenta paroxisme la eforturi sau mişcări bruşte. Caracterul durerii de 
cap în boala hipertonică este pulsatil. De obicei nu prezintă semne de înso- 
ţire, este adesea semn premonitor de boală hipertonică, determinînd bolna- 
vul să-şi facă un control medical, la care se constată hipertensiune arte- 
rială. La examenul obiectiv, bolnavul nu prezintă zone dureroase craniene 
sau în regiunea cefii. 

În general, nu se poate susține că există o relaţie strinsă între gradul 
durerii de cap și valorile tensiunii arteriale. Aceasta se explică prin faptul 
că ceea ce determină cefaleea sînt oscilaţiile tensionale care duc la variaţii 
în starea de dilataţie și contracție a vaselor cerebrale, şi nu valoarea maximă 
a tensiunii arteriale. 

În hipertensiunea arterială malignă sau în boala hipertonică complicată 
cu edem cerebral, cefaleea este foarte vie, cu puseuri paroxistice, adesea 
însoţite de vărsături, tulburări nervoase, cerebro-meningiene. Ceialeea 
din această stare a bolii hipertonice se caracterizează prin apariţia bru- 
tală, printr-o intensitate neobișnuită, durată mare şi prin semnele de înso- 
tire menţionate. 

Cetaleea în hipertensiunea parozistică este brutală, explozivă, atroce, 
durind cît şi criza de hipertensiune arterială. Cefaleea poate fi în aceste 
cazuri simptomul dominant, revelator, fie al unui feocromocitom, fie al 
unei crize hipertensive, paroxistice, nedeterminată. În caz de feocromo- 
citom, injecţia de regitin 10 mg intravenos duce în 1—2 minute la scăderea 
tensiunii arteriale, în timp ce în hipertensiunea paroxistică de altă cauză 
testul este negativ; uneori (în boala hipertensivă cu crize paroxistice) ten- 
siunea arterială poate chiar să crească. În ceea ce privește retroinsuflaţia 
cu oxigen, aceasta decelează tumoarea cromafină numai cînd este supra- 
renală, iar dozarea adrenalinei și noradrenalinei în sînge este încă o pro- 
blemă dificilă. 

Am avut sub observaţie un număr de bolnavi care au prezentat crize hipertensive 
paroxistice, ajungînd pînă la valori de 260/160 mm Hg şi unde toate investigațiile cli- 
nice şi de laborator nu pledau pentru feocromocitom. Fondul. nevrotic al acestor bol- 


navi, discrinia, criza hipertensivă mai etalată şi mai lungă ca în tumoarea cromafină 
ne permit să încadrăm acești bolnavi în grupul hipertensiunii paroxistice, cortico- 


diencefalice. 


În arterita temporală (sindromul lui Horton), afecțiune rară ce apare la o 
virstă mai înaintată, cefaleea este simptomul precoce. Ea se caracteri- 
zează prin crize periodice cu caracter pulsatil şi îndeobşte în regiunea arte- 
rei temporale. Durata acestor crize este în general scurtă, în medie 1—3 


Şi 
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Cofaleea se întilnește la cardiaci în insuficiență totală, datorită hiper- 
tensiunii venoase ; aceasta poate să apară noaptea în perioada de insomnie 
şi dispnee a bolnavului, fiind chinuitoare și de durată. 


î) CEPALEEA ÎN AFECŢIUNI RENALE 


În glomerulonejrita acută difuză, cefaleea devine simptom major, cind 
Doala se complică cu crize eclamptice prin edem cerebral. 

n nefrita cronică, cefaleea seamănă cu o migrenă ischemică. Poate fi 
multă vreme simptom unic, care să determine cercetări de laborator și 
depistarea bolii. Ea este însoţită ulterior de paloare, oboseală la eforturi 
mici, simptome cardiace, anemie etc. Interogatoriul, dozarea ureei în singe, 
probele renale moderne și alte examene de laborator vor permite precizarea 
diagnosticului. 

În preuremie, cefaleea îmbracă aspectul paroxistic cu caracter migrenos, 
hemicranie, amețeli, vărsături, stări de excitație alternă cu depresiune, 
crize anginoase, dispnee şi hipertensiune arterială. 


g) CEFALEEA ÎN AFECŢIUNI HEPATO-DIGESTIVE 


În general, neurologii nu sînt de acord cu importanţa ce se acordă tubu- 
lui digestiv şi afecţiunilor hepatice în producerea durerii de cap. Veritabilii 
hepato-biliari (ciroză, colecistită, litiază biliară ete.) nu au cefalee. Totuși, 
afecțiunile hepato-digestive prin mecanisme toxice, reflexe sau alergice 
pot duce în unele situaţii la apariţia cefaleei. Trebuie subliniat faptul că. 
tubul digestiv reprezintă un vast cimp de interocepţie, de la nivelul căruia 
pleacă o serie de reflexe vasculare, care pot să genereze și cefaleea. 

În dishinezii veziculare, în special în formele atone, cefaleea este ireo 
vent întilnită şi adesea ca manifoptaze dominant garol acordă un ro 
j r tulburări în producerea durerii de cap. dă F 
id alocuri aspect migrenos, a fost descrisă în achilia aa 
atribuindu-se un rol alergiei. Aplicarea unui tratament cu acid clorhidric 
sau betacid a dus la dispariția durerii de cap în astfel de siboatii ie ie 

Cefaleea poate fi persistentă și uneori simptom revelator în v 


Fa il pri iile de toxine. A 
intestinale, probabil prin resorbiue 6 oatice sint de tip migrenos sau 


cefaleele digestive și ice l ! 
club ARE PARERE IEEE sau bolnavii cu apendicită cronică), relativ moderate 


dar progresive, 
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H În constipaţia cronică, cefaleea este întilnită şi este produsă fie prin 
autointoxicaţie (stază cecală, factor 'histaminie), fie prin“mecanism reflex 
cu punct de plecare în ampula rectală supraplină ca în constipaţiă dischezică. 


: h) CEFALEEA ÎN AFECŢIUNI SANGUINE 


| În toate anemiile primare sau secundare, cefaleea este simptom de înso- 
pire, alături de alte tulburări ca: oboseală, amețeli, palpitaţii, dispnee, 
vijiituri în urechi, somnolenţă. Examenul clinic şi hematologic precizează 
diagnosticul. Caracterele acestei tefalee constau în următoarele: | 

— este de cele mai multe ori puţin intensă; 

— senzaţie de apăsare surdă, difuză; 

— localizare în regiunea frontală și temporală; 

— durata de cîteva ore în fiecare zi şi nu permanentă; 

— se accentuează de regulă seara. 

Cefaleea din sindromul poliglobulic şi în special în cursul policitemiei 
vera este mult mai supărătoare. Sînt veritabile algii difuze, în cască, accen- 
tuate în decubit și cu senzaţie penibilă de „cap plin“ sau „cap greu“ supra- 
încărcat cu singe, cu valuri de căldură intensă şi vertij, mergind pină la 
simptomatologia complexă. a sindromului Meniăre. Uneori cefaleea poate fi 
de tip migrenos. Datele clinice, examenul fundului de ochi (vene groase foarte 
dilatate, hiperemie şi edem papilar, suluziuni sanguine) şi examenul hema- 
tologic fac diagnosticul uşor. zaa 

Cefaleea poate să se prezinte timp de luni de zile ca simptom unic al unei 
afecțiuni sanguine (leucemii sau afecțiuni reticulo-endoteliale), ceea ce 
obligă în astfel de cazuri la un examen hematologic complet. 


i) CEFALEEA ÎN AFECŢIUNI ENDOCRINE 


Prin dereglarea echilibrului neurovegetativ glandele endocrine pot fì 
cauză frecventă de tulburări vasomotoare, ducînd consecutiv la cefalee. 

Sînt bine cunoscute durerile de cap în cursul disfuncțiilor gonadale. De 
altfel există o evidentă legătură între sindrcmul migrenos şi tulburările ova- 
riene. | 

În hipotiroidie, dar în special în hipertiroidie, cefaleea, adesea cu caracter 
migrenos, poate fi simptom. de debut. a ; 

În diabetul zaharat, sînt mai degrabă nevralgii de trigemen, decit cefalee: 
adevărată. 

În hipoglicemie, atît spontană,cit și prin supradozare, apare o cefalee 
puternică, de care medicul trebuie să ţină seama în vederea atitudinii tera- 
peutice. Ă ; 3 

Tetania latentă poate să se manifeste la început numai cu cefalee. Dia- 
gnosticul se va, putea pune prin cercetarea semnului lui Chvostek, dar în spe- 
cial a semnului lui Trousseau și a calciului ionic din singe. : N 

În tumoarea cromafină, așa cum s-a văzut, cefaleea este de o intensitate 
foarte mare, adesea singurul simptom care alarmează pe bolnav și care-l 
determină să consulte medicul, la însoțește tot timpul criza hipertensivă 
şi are localizare occipitală cu predilecție. - 
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i). CEFALEEA ÎN INFECŢII ACUTE ŞI CRONICE 


În general sint surde, pulsatile; 
retroauriculară. Mecanismul lor d 
motoare. - 


n A oe guin rujeolă, febra tifoidă, tifos exantematic, cefaleea poate să 
l de oală, uneori de intensitate mare, cu localizare difuză 
şi de lungă durată, putind să persiste ca semn major și la apariţia celorlalte 
semne de boală. În special în gripă, cefaleea poate să fie deosebit de puter- 
nică, avind localizare frontală cu dureri de ochi la presiunea bulbilor și la 
privirea în sus. ` Ee 
„În sifilisul secundar, cefaleea este un semn de mare importantă diagnos- 
tică. Ea poate fi singura manifestare în acest stadiu al bolii. Este vie în 
special noaptea, dar poate fi și permanentă. Examenul singelui şi lichidul 
cefalorahidian, precum și anamneza, permit cu ușurință punerea diagno- 
sticului. | i 
Cefaleea, simptom de însoţire, este banală aprcape în toate stările infec- 
ţioase acute şi cronice. În multe stări infecțioase, ea poate deveni simptom 
major. Este dificil a înşira nenumăratele eventualităţi patolegice care pot 
să provoce dureri de cap. 


difuze sau cu localizarea frontală şi 
e producere este tot prin tulburare vaso- 


k) CEFALEEA ÎN INTOXICAȚII 


Cefaleea ocupă un loc de frunte în cadrul simptematologiei multor into- 
xicații profesionale. Cel mai frecvent o întilnim ca simptem precoce şi demi- 
nant în intoxicația cu oxid de carbon. Durerea de cap este atroce, mai ales 
în regiunea fronto-temporală, cu o senzaţie de presiune puternică pe timple, 
însoţită de amețeli, greţuri, vărsături. De regulă, cefaleea apare după 
ce lucrătorul a stat cîteva ore în mediul toxic cu CO. „Scoaterea. lucră- 
torului pentru cîteva zile din mediul toxic face adesea să dispară durerea 
ii Gaeta procesului tehnologic, a noxelor mediului, dozarea oxidului 


de carbon din aer şi examenul spectrosccpic al singelui muncitorilor care 


lucrează în acest mediu vor puten preciza Somna ra Ea 
i i i ic om. 

Într-o întreprindere mare metalurgică pu a cata 
tologia Aa o cronic, constatind că cefaleea se prezenta c p 


E ajoritatea cazurilor. 3 $ ae a 

tongue a Sa intoxicații profesionale (saturnism., pe ia Ra 

traetil de plumb, sulfură de carbon, solvenți rapi ati din cursul 

fi un simptom precoce, făcînd parte din sindromul asteno-veg 

acestor intoxicații. - 
Cefaleea este frecve! 

caţia tabagică, însoţită 


instestinale, astenie nervoasă. 


iemului cronic Și în intoxi- 


nt întîlnită în cursul etil tulburări vizuale, gastro- 


de amețeli, tremurături, 


edicamente (eufilină, nitriţi, diuretin, 


În urma adminigtrării og aan de intensitate mare, Cu carecter 
histamină ete.) poate să apar | 
de cefalee vasculară. 
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II. CEFALEE FĂRĂ CAUZĂ EVIDENTĂ 


a) MIGRENA 


Reprezintă o modalitate de reacție la diferite noxe; așadar va îmbrăca 
diferite forme clinice, după cum. există și diferite momente etiologice. În 
realitate este vorba de un sindrom vegetativ care prezintă, în afară de simp- 
tomul dominant al durerii de cap, şi alte tulburări vegetative. 

Ca factori favorizanţi se incriminează tulburări endocrine, alergice, 
metabolice, influenţe toxice, traumatisme, tulburări emoţionale, încordări 
vizuale, modificări meteorologice etc. 

Migrena apare cu predominanţă la femei, începe la pubertate şi dispare 
în cursul instalării menopauzei; uneori poate să apară de abia la instalarea 
menopauzei. Caracteristică acestui sindrom este apariţia în crize periodice. 
Între accese, starea bolnavului este bună. 

Se descrie clasic pentru sindromul migrenei o fază prodromală prin vasc- 
constricție cerebrală, o fază dureroasă pulsatilă prin distensia arterelor 
epicraniene şi o fază dureroasă nepulsatilă, surdă, continuă, prin edem 
perivascular. 

În 3/4 din cazuri migrena prezintă prodrome foarte variate: aură senzo- 
rială cu tostene, vijiituri în urechi, hemiopie; motoare, cu spasme, contracţii 
fibrilare ale musculaturii cervicale; senzitivă, cu furnicături în mină, în 
limbă; tulburări vasomotoare și altele. 


După minute, ore, şi mai rar zile, urmează perioada migrenoasă, constind 
în tulburări vizuale: scotom. strălucitor, uneori unilateral, hemianopsie 
omonimă, de obicei de aceeași parte cu hemicrania. 

A doua perioadă a migrenei este caracterizată prin apariţia durerii de cap, 
de regulă de partea opusă a scotomului. O dată cu apariţia cefaleei dispar 
scotomul și celelalte tulburări vizuale. 

Cetaleea este unilaterală (hemicranie), creşte în intensitate la lumină, 
zgomot, mişcare. Prezintă caracter pulsatil, insuportabil. Localizarea ma- 
ximă este adesea în regiunea fronto-orbitară, cu senzaţii de presiune retro- 
bulbară, cefalee „în ochi“. 

De regulă, migrena apare dimineaţa la trezire sau bolnavul este trezit 
dintr-un somn adînc. 

Cetaleea, simptom dominant al migrenei, este însoțită de o serie de tul- 
burări ca: inapetenţă, greţuri, vărsături, dureri abdominale, paloare sau ro- 
şeață, stare depresivă și tulburări neurovegetative diverse. Criza durează 
ore, pînă la 2—3 zile. 

În afară de această formă tipică, oftalmică, există și forme atipice, cu 
localizări diferite, fără semne de însoţire, sau fenomenele oculare alternînd 
cu durerea de cap, sau forma rară oftalmoplegică cu paralizii trecătoare 
de nerv motor ocular în timpul cefaleei și migrenă cu paralizii de nervi 
cranieni cu tulburări cerebeloase, foarte rar întilnită. 

Diagnosticul migrenei se pune pe baza anamnezei,,pe factorul ereditar, 
similar sau diatezic, pe existența unor hemicranii periodice, cu greţuri, 
vărsături și tulburări vizuale, pe apariţia scotomului și a celorlalte tulburări 
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de ergitaminā. Alea Sici EGAL atasa durerii de cap prin tartrat 
n 2/3. din cazuri, electroencefalograma în criză m; i 
trasee cu anomalii bilaterale și Binoto sau oimai dë a ac Lia 

După alţii, în 50% din cazuri E.E.G. este normală, în 20% sint disritmii ` 
generalizate nespecifice, în 16,6% hipersincronii paroxistice și în 8 3% tul- 
burări de focar, modificări ce amintesc E.E.G. din epilepsie. d 

Diagnosticul diferenţial al unei migrene se face cu: ; 

1. Tumori-angioame. Localizarea durerii de cap este adesea parieto- 
occipitală. Și aci cefaleea este însoțită de greţuri, vărsături, tulburări vi- 
zuale, survenind în criză. De regulă însă, tumoarea produce hipertensiune 
craniană şi presiune pe teritoriul cerebral din vecinătate. La auscultaţia pe 
craniu se poate percepe un suflu sistolic. 

2. Anevrism al carotidei interne. Se produce presiune pe nervii din veci- 
nătate, cu tulburări vizuale care sînt de durată şi cu diminuarea acuităţii 
vizuale. 

3. Cetaleea psihică este simptom în cadrul unor sindrome psihice evidente. 

4. Epilepsia. În acest caz există o pierdere a cunoștinței, evoluţie rapidă 
a crizei, tabloul clinic şi E.E.G. caracteristic. 

5. Arterita temporală (Horton). Accese scurte de 1—3 ore, semne conges- 
tive de însoţire, accese grupate în serie, adesea separate prin interval de luni 
sau ani, asimptomatice, absenţa factorului familial, palparea evidentă a 
temporalei şi febra prelungită premergătoare crizei. 

6. Leziuni vasculare cerebrale, seleroză multiplă. Anamneza şi examenul 
neurologic caracteristice. ppt: 3 1 

Într-un procent mic de cazuri, un sindrom tipic migrenos poate să apară 
în otoscleroză, P.G.P., Raynaud, sclerodermie, osteită deformantă, tabes 
precoce etc. 


b) NEVROZA ASTENICĂ 


În cadrul cefaleelor fără cauză evidentă şi cu aspect de cefalee dominantă 

se încadrează şi cefaleele din nevrozą astenică. Aden seca cefalee pun zilnic 
ificile i i i şi neuropsihiatrului. 

probleme dificile internistului și neu u | 

Aceste cefalee sînt legate de o tensiune nervoasă, de anxietate, SA Dona 
intelectual, tulburări afective diverse. Tensiunea nervoasă dă o sS se l a 
tonicitate vasculară, care este urmată de hipotonicitate (vasodilataţie), 
responsabilă de apariția cefaleei. i STe 

eA TeRi este diferită și ilustrată foarte hasat, Charen ii 
țepături ji tezice, descărcări electrice, hiperestez pielii 
Aa E Sa xí erficială sau profundă. 
pului și părului, ca un cui bătut în cap, durere sup i 


L i : ie să aibă în evidenţă şi existența 
În faţa unei dureri de cap, medicul trebuie să al icul rent Aceasta 


nevralgiei faciale de trigemen, cu care 5° teos AOR sau frontale şi cefa- 
cu atit mai mult, cu cât durerile faciale pot fi oou frontală sau cavitățile 
leea de diferite etiologii se localizează în regiunea 


oculare, : imineaţa sau 
Aceasta dă crize foarte puternice, bruște, dajana durata ce în k mai 
noaptea, după masticație, strănut sau vorbire. Crize 
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des și ajung să fio continue. Nevralgia fagială este însoțită de hiperestezia 
pielii i pentru rece, roșeață și edem în jumătatea afectată a feţei, lăcri- 
mare, salivaţie, trosăriri musculare în teritoriul nervului facial, hipoacuzie, 
„tototobie, semne ce permit diagnosticul diferenţial, 
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DIAGNOSTICUL FEBREI PRELUNGITE 


Diagnosticul etiologic al febrei acute, în marea majoritate a cazurilor 
se precizează, atit prin simptomele satelite majore care localizează afec- 
tiunea, cit și prin examenele curente de laborator, Este de asemenea lipsită 
de importanță individualizarea în acest capitol a tebrelor efemere, de citeva 
zile, cu substrat infecțios polimorf, de regulă intramiorobian. În practica 
medicală apar însă, uneori, afecţiuni al căror sindrom dominant şi deseori 
unic este febra prelungită, Febra prelungită se poate prezenta ca o subtebri- 
litate permanentă, ca o febră înaltă permanentă, sau ca o subtebrilitate 
întreruptă de perioade scurte intens febrile, Orice tebră care depăşeşte 6—8 
zile, fără să-şi fi dezvăluit etiologia, devine o serioasă problemă diagnostică. 
Rezolvarea diagnostică, etiologică, a febrei prelungite, necesită o deosebită 
concentrare, o foarte nuanțată cunoaştere a patologiei medicale, îndeosebi 
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“a formelor clinice ale bolilor, ‘o ‘é pricepută şi lá ili ; 

TOETAD Das AAO ADEE, priceputa și lárgă utilizare a Tabo- 
- Esenţial în diagnosticul febrei prelungite este urmărir 
a unor afecțiuni grave. În majoritatea cazurilor, o febră 
existența unei boli serioa 


ea; în primul rind, 
i prelungită exprimă 
rind trebuie să apară îi at ez S A pa aoea 
| rebule să ap: vintea medi: poteza unei febre infecțioase 
benigne sau a unei febre neintecţioase. Se cunosc suficiente cazuri în care 
febre etichetate drept infecții de focar, nevroze ale termoreglării, febre endo- 
crine etc., au sfirșit după luni de zile cu o limfogranulomatoză malignă 

cancer visceral, tuberculoză, mai ales extrapulmonară, lupo-eritemato- 
viscerită, histoplasmoză etc. Existenţa deci a unei febre prelungite trebuie 
să trezească în medic o cercetare „febrilă“ a diagnosticului etiologic, cel 
puţin egală cu anxietatea faţă de febră a bolnavului însuși. 


FIZIOLOGIA ŞI PIZIOPATOLOGIA TEMPERATURII CORPULUI 


Căldura animală este unul dintre principalii factori care asigură constanța mediu- 
lui intern. Organele interne sînt. mai calde decît periferia, ficatul fiind cel mai cald 
organ, „focar termogen“ (Claude Bernard). Temperatura rectală este mai mare decit. 
cea bucală, şi aceasta, mai mare decît temperatura axilară. Temperatura pielii depinde 
de condiţii interne (intensitatea metabolismului, gradul de vascularizaţie a pielii, eva- 
porarea sudorii etc.) şi condiţii externe (temperatura aerului, vînt, umiditate, îmbră- 
căminte). Există variaţii nictemerale ale curbei termice fiziologice (vezi fig. 1). 

Temperatura variază de asemenea cu vîrsta şi cu sexul. Ea este mai oscilantă la 
copil decît la adult şi mai coborită la bătrîni; creşte -în jumătatea a doua a ciclului 
menstrual, scade în momentul ovulaţiei şi de asemenea în menstruație. Femeile rezistă 
mai bine la ridicările termice. Temperatura pielii femeii este cu 1,5% mai mare ca a 
bărbatului. La temperaturi atmosferice mai înalte, femeia transpiră mai puțin; nton 
mediu mai rece, pielea femeii este cu 1° mai rece ca a bărbatului, Teone a ea co 
ducţia căldurii este îngreunată de stratul adipos subcutanat mai dezvoltat. 
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` Metabolismul: bazal se realizează în condiţii de neutrâlitate termică a mediului 
ambiant, adică la temperatura la care organismul are cel mai puţin de luptat împotriva 
garan sau căldurii atmosferice (28—31*C bărbați; 27—33° C femei). În aceste con- 
diţii corpul gol își menţine fără frison şi fără transpiraţie, echilibrul între termoge- 
~ meză şi termoliză, 
Permoreglarea chimică (termogeneza) comportă discuţia factorilor 
care asigură și adaptează raportul dintre anabolism și catabolism. Orga e principale 
alo termogenezei sînt muşchii şi ficatul. În perioada de instalare a febrei (stadium incre- 


Factori care cresc : 


Producerea de câldură ` Pierderea de căldură 

Exercitiu muscular Transpirate. po/pnere 

Frison Cresterea circulatie! s cut 

Frigul Scoderoa temp ambiente 

Emotia Imbracamintea sub ture 

JaFlamatn, infectie Cresterea suprafetet rodi- 
ante a tegumentelor 


Alimentatia (actiune dinamics 
Specifics a alimentelor) 
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Fig. 2. — Balanța termoreglării (după schema lui Du Bois). 


menti) cantitatea principală de căldură o furnizează muşchii (îrison de debut); în 
perioada de stare febrilă (fastigium), căldura este elaborată îndeosebi prin activitatea 
ficatului pe socoteala depozitelor de glucide, grăsimi şi, mai tîrziu, de proteine. Rolul 
termogen al ficatului este dovedit de faptul că temperatura se menţine un oarecare timp 
la animalul expus frigului, chiar dacă se paralizează musculatura scheletului prin 
curara sau prin denervare somatică. În condiţii de scădere a temperaturii ambiante, 
izotermia se menţine în primul rînd prin mărirea tonusului muşohilor scheletului, prin 
apariția contracţiilor fibrilare sau mioclonice involuntare (tremor) şi, de asemenea, 
prin contracția mușchilor netezi ai pielii (pielea de găină), însoţită de vasoconstrictie 
periferică, E 

Hrana, îndeosebi proteinele, care au acţiune dinamică specifică mare, constituie 
un factor important al termogenezei. Dieta proteinică este necesară în climatul rece 
şi, dimpotrivă, contraindicată în climatul cald, 

Permoreglurea fizică (lermoliza) se asigură prin: 

— radiaţie (55%), convecţie (15%), şi conduaţie 959 

— evaporarea apei prin plămini şi piele } Jo 


AA 
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— prin încălzirea la te inspi 
Ein urina ei inondo ăia corpului a aerului inspirat (2—3%), 


Pierderea de căldură prin radiaţi 
l ie este consecința frigului, d i i 
evaporare se observă a ate, lau dori 
ES Asa cînd temperatura ambiantă este ridicată. 4 ra 


(Best-Taylor): tervin în menţinerea sau pierderea căldurii corpului sînt 


a) Redistribuirea sîngelui între 
constricția tegumentară. Aceste schi 
acţiunea mai multor mecanisme: 


— modificarea temperaturii sîngelui care irigă centrii nervoși; 

— prin reflexe termoreglatoare plecate de la piele; f 

— prin reflexe de axon; A 

b) paa mae vascos pielii la acţiunea excitatoare directă a temperaturii externe. 

). Variaţiile volumului sanguin. Creşterea temperaturii produce o creştere a volu- 
mului de sînge circulant (hipervolemie) atît prin diluţie, cît şi prin golirea rezervelor 
splenice, hepatice etc. Frigul, dimpotrivă, produce o scădere a volumului de singe 
(olighemie) cu hemoconcentrare. i 

c) Variaţiile vitezei de circulaţie a singelui. 

Corpul radiază căldură în atmosfera mai rece, dar absoarbe căldură într-o atmo- 
sferă cu temperatură ridicată. În acest ultim caz, importul de căldură este eliminat prin 
evaporarea pulmonară sau cutanată a apei. Transpiraţia prin sudoare (perspiratio sen- 
sibilis) trebuie deosebită de perspiratio insensibilis care reprezintă o trecere fizică prin 
difuziune a apei extravazată din capilare la suprafața epidermului (absorbţie epider- 
mică şi apoi evaporare). : 

Transpirația este declangată, atît reflex, prin excitarea termoreceptorilor pielii, 
cît mai ales prin acțiunea directă a temperaturii sîngelui asupra centrilor nervoşi. Deşi 
depinde în mare măsură de intensitatea circulaţiei. sanguine cutanate, ea poate apărea 
însă şi în vasoconstricţie tegumentară (sudori reci). Transpiraţia poate fi şi rezultatul 
influențelor psihice sau neuro-endocrine, în afara afecţiunilor infecțioase. k 

Activitatea glandelor sudoripare este stimulată de mușcarină, pilocarpină, acetil- 
colină şi inhibată de atropină. Acetilcolina este excitantă prin acţiune directă, simi- 
lară acţiunii muscarinei şi, de asemenea, prin acţiune reflexă asemănătoare acțiuni: 
nicotinei (Coon şi Rothman). Adrenalina nu are acţiune excitantă sudoripară. Ergo- 
toxina nu paralizează secreția sudorală. Aceste fapte contravin în general starea 
morfologice de tip simpatic a fibrelor nervoase care asigură inervaţia glandelor sudo- 


ripare (Konradi). 
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MECANISMUL TERMOREGLĂRII 


şi păstrează o temperatură normală ARA 
diții de neutralitate termică şi răspunde prin reacții vermoreglatoare ooreo oiee, 
la frig sau la căldură, răceşte totuşi mal repede; frisonu es o R aR at 
iar polipneea mai tardivă la încălzire. La om rolul scoarței sata pa Aeaee 
Factorii psihici joacă un rol important în vasomotricitatea pio Va tă de ital A 
spiraţiei, în termogeneza musculară și hepatică. Eohilibru hnap pal 9 dora st or 
este asigurat prin raportul dinamic dintro activitatea corțeză aLaaa a a 
subzortícali, Dovada experimentală a relațiilor dintre egonomia a) Ala croate 
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tahicardie, vasoeonstiiație periferieă, piloereoţie, hiperglicemib,- transpirație - cleioasă 
şi modificări hematologice (leucocitoză). Perioada de efervescenţă și convalescență 
corespunde unei parasimpaticotonii: hipotensiune, bradicardie, transpirație fluidă, ivaso- 
dilataţie periferică, hipotermie; metabolism`bazal scăzut, predominanța anabolismului, 
ħipoglicemie, limfočitoză şi eozinotilie. Cercetările şcolii lui W. L. Hess.au demonstrat 
că excitarea simpatică creşte temperatura, în timp ce excitarea parasimpatică produce 
hipotermie, fapt care l-a determinat pe Hans Horst Meyer să vorbească de „centrii“ sim- 
patici de căldură şi „centrii“ parasimpatici de. răcire ; 

cperimental, se pot distinge în hipotalamus două zone funcţionale (Ramson, 
Barbour). Hipotălamusul anterior (zona supraoptică și preoptică, dinaintea şi dinapoia 
<hiazmei optice şi sub comisura anterioară) intervine în pierderea de căldură şi coor- 
donează procesul de inhibare a termogenezei. Încălzirea (pisică) acestei zone produce 
xasodilataţie, trânspiraţie şi polipnee. Distrugerea acestei zone este urmată de dispa- 
mtia facultăţii de rezistență la temperaturi înalte. Experimental pe animale, și în 
observaţie clinică la om, distrugerea hipotalamusului anterior este urmată: de hiper- 
termii mortale. ; - 

Hipotalamusul posterior intervine în corectura pierderilor de căldură, adică 
pune ìn funcție mecanismsle de protecție împotriva frigului. Lezarea clinică sau 
æxperimentală, bilaterală, a acestei zone produce hipotermie. şi scăderea accentuată a 
metabolismului. Răcirea unui astfel de animal este urmată de vasoconstricție, dar fără 
frison. Hipotalamusul posterior cuprinde centrul superior simpatic şi exercită un rol 
deosebit asupra tonusului muscular, tonusului pilomotor și sudoripar şi a tonusului vas- 
xular cutanat, probabil pe căile tectospinale şi rubrospinale (Houssay). 

3 Secțiunea înapoia tuber cinereum-ului transformă animalul homeoterm în poichi- 
loterm. =S 

Întreținerea tonusului funcțional al centrilor nervoși se face pe căile sensibilităţii 
generale, pe calea temperaturii sîngelui și prin influențele hormonale (tiroidă, hipofiză, 
-saprarenale). : i S 

Importanța sistemului nervos simpatic ca factor de reglare periferică a izotermiei 
este dovedită experimental. Excitația mecanică („injecția calorică“) a corpilor striați 
nu mai produce creşterea metabolismului şi deci febră la animalele denervate simpatie 
{Orbeli şi Tonkin). 

Pentru transformarea completă a unui animal homeoterm în animal poichiloterm 
este necesară o denervare simpatică, care să intereseze atît ganglionii simpatici 
spinali, cît şi glandele suprarenale. 

Există disociere în realizarea termoreglării fizice şi chimice pe însuşi teritoriul 
conducerii simpaticului. Astfel, distrugerea întregului lanţ simpatic sub întîiul seg- 
ment dorsal şi denervarea totală simpatică. a suprarenalei este urmată de pierderea 
te 'moreglării fizice, cu păstrarea însă a termoreglării chimice. Urmează deci o creştere 
a oxidaţiilor, în scopul compensării marilor pierderi de căldură. În acelaşi timp creşte 
şi catabolismul proteinic în aproximativ aceeași măsură ca şi arderile totale (Grate). 

Secţiunea făcută la nivelul celui de-al V-lea segment cervical suprimă şi termore- 
glarea chimică, Apar arderi exagerate ale proteinelor, fără creşterea corespunzătoare 
a metabolismului general, ca și cum pierderea termoreglării chimice ar interesa numai 
metabolismul proteinelor (Sturm). 

2. Factorul endocrin. Se cunoaște efectul calorigen al tiroxinei şi adrenalinei. 
Expunerea la rece produce tahicardie (excitație simpatică) pe inima denervată, dato- 
viță descărcării de adrenalină, Acţiunea calorigenă adrenalinică este promptă, dar de 
s-urtă durată, Administrarea de hormoni corticosuprarenalieni măreşte rezistența la 
frig, Secreţia de tiroxină crește de asemenea în expunerea la frig, Serul animalului 
expus la frig, injectat altui animal aflat în condiţii termice normale, produce creşterea 
metabolismului, Efectul nu se mai observă dacă animalul expus la frig este tiroidec- 
tomizat în prealabil, În blocarea termoreglării chimice prin secțiunea simpatică cer- 
vicală, secreția tiroidiană reuşeşte să asigure un oarecare răspuns termio la răcire. Pe 
de altă parte, în tiroidectomia totală sau în atiroidismul mixedematos, termoreglarea 
chimică nervoasă continuă să funeţioneze, asigurind o tormogeneză, deși subnormală, 
totuşi suficientă proceselor vitale, Btootul calorigen al tiroxinei este întirziat, dar per- 
sistent. La şobolanii expuși la frig timp de mai multe săptămîni se produe hiperplazia 
tiroidei şi creşterea metabolismului, În acelaşi experiment, dacă se practică hipofizec- 
tomia sau secțiunea tijei pituitare (Uotila), nu numai că nu mai apare hiperplazia tiroi- 
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Cît timp mecanismul termoreglării este intac în ate apă cz 
ambiante, ale efortului fizic sau ne la E TE T Fre 
încit mențin izotermia. Modificările brutale ale temperaturii ambiante (băi foarte 
calde sau reci) sau munca fizică intensă produc schimbări reacționale metabolice și 
în irigația pielii care pot explica creşterea sau scăderea temporară a temperaturii. Dacă 
temperatura exterioară depăşeşte un anumit punct critic, așa fel încît termoliza maxi- 
mală să fie depăşită, se produce insuficiența funcţională a termoreglării, decompen- 
sarea termolizei prin supralicitare. Fenomenul este denumit „stază calorică“ şi repre- 
zintă o hipertermie, care nu are nimic comun cu starea propriu-zisă de febră. Staza 
calorică se întîlneşte în: șocul caloric (insolaţie, accidente profesionale), în așa-zisa 
„febră de țipăt“ a sugarului şi a copiilor mici, în febra „de sete sau de sare“ a sugari- 
lor, minerilor etc., datorită insuficientei ingestii de apă sau alimentaţiei excesiv de 
sărate (A. Sturm). . 

În afara fenomenului de stază calorică, hipertermia prin patologia termolizei, de 
această dată organică, se mai poate întilni în: arsuri întinse, ihtioză accentuată sau 
lipsa congenitală a glandalor sudoripare. În aceste cazuri orice activitate fizică, cit 
de minimală, în condiţii de creştere a temperaturii ambiante este urmată de hiper- 
termie pînă la 39—40*C. E i 

Spre deosebire de hipertermia simplă, febra sau hipertermia febrilă (Haţieganu) 
reprezintă o reacţie complexă a. organismului, la baza căruia stă dereglarea termoge- 
nezei îndeosebi, legată de modificarea metabolismului. Febra este un sindrom în care 
coexistă hipertermia cu alterarea stării generale, simptome dispeptice, simptome gene- 
rale (astenie, tulburări ale somnului), tulburări vasomotoare. Infecția constituie indis- 
cutabil cauza majorităţii stărilor febrile. Există însă anumite febre acute şi pasagere 
sau, dimpotrivă, stări subtebrile şi prelungite de natură neintecţioasă. 

Febrele neinfecțioase pot îi: À a FaN R pă: 

— febre neurologice: tumori diencefalice, hidrocefalie internă, hemoragii ale ven- 
triculului al III-lea, hemoragii subarahnoidiene, scleroză talamică sau a corpilor striaţi, 
febra posțencefalogratică, febra Opera jiu e pe aa etc.; 

— febră endocrină, Basedow, hiperestrogenie, sang 

— febră de resorbție: prin dezagregarea. ţesuturilor (contuzii, intereta ASV 
aseptice medicamentoase, postoperator); prin resorbția de hematoame sau ag 
inteme; homoglobiaugiai Poore torm oroglare (Miasnikov) se întilneşte în afectiu- 

raet n o Di . a i 
nile neuroendocriniene fruste de tipul sindromului tiroovarian sau în cadrul nevrozei 
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reacţiilor, La febra de 38°C metabolismul crește aproximativ. cu 20%; la 39C creşte 
pina da 4096, la 40°C pînă la 60—80%. Dacă febra (ndeosebi dă infecțioasă) se pre- 
ungeşte timp îndelungat (exemplu febră tifoidă), valorile absolute ale oxidaţiilor scad 
treptat, apropiindu-se de normal, Explicaţia rezidă în starea de subnutriție, care are 
asupra metabolismului o acţiune. inversă celei exercitate de toxina microbiană asupra 
centrilor termoreglării. k in 

Metabolismul de febră trebuie considerat în esență ca un metabolism de „foame“ 
(Grate). Exagerarea oxidaţiilor are loc pe seama grăsimilor și hidrocarbonatelor, con- 
tribuţia proteinelor limitindu-se la 15—20%. În tebrele grave infecțioase, acute, meta- 
bolismul de febră se caracterizează prin creşterea selectivă a dezintegrării proteinelor, 
„dezintegrare toxogenă a proteinelor“ (Naunyn). Aportul alimentar crescut de glucide 
reuşeşte să limiteze în oarecare măsură dezagregarea proteică cît timp ficatul se men- 
pe funcțional normal. în febrele grave infecțioase, în care alterarea funcţională hepa- 
ică este de regulă, efectul de cruțare glucidică este minimal, indiferent de aport. Fried- 
rich Müller şi școala lui au demonstrat că minimumul de proteine, adică pragul pro- 
tidic în aport alimentar sub care nu se poate cobori, oricît de mare ar fi aportul de ali- 
mente neazotate, este crescut în stările febrile infecțioase, proporţional cu gravitatea 
Doya: În infecții severe pot fi distruse între 300 şi 400 g proteine zilnic. De aici 
rezultă necesitatea administrării de proteine. în alimentaţia bolnavului febril. 

Apariţia și intensitatea febrei în bolile infecțioase este condiționată de integri- 
tatea aparatului termoreglator. Ipoteza genezei periferice a febrei prin acţiunea toxinei 
microbiene asupra ţesuturilor şi protoplasmei celulare (Barbour, Bogomoleţ; Naunyn) 
a fost infirmată experimental. La animalele homeoterme la care s-a secţionat măduva 
cervicală sau măduva dorsală superioară, inocularea de substanțe microbiene nu pro- 
duce febră şi nici ascensiune termică, așa cum se întîmplă în acelaşi experiment cu 
animalele poichiloterme. Starea funcţională a scoarţei cerebrale are de asemenea impor- 
tanţă asupra caracterului reacției febrile (durată și intensitate). Aceste fapte experimen- 
tale explică scăderea febrei în evoluţia unui proces infecțios în care apar leziuni toxice 
nervoase sau insuficienta reacţie termică la cei cu un aparat nervos de termoreglare 
deprimat funcțional (bătrîni, uremici, stări de acidoză, comă, administrare de antipi- 
rină, salicilat, alcool, morfină, barbiturice etc.). 

În explicarea intensității reacției febrile trebuie 'ţinut cont şi de particularităţile 
de recepţie ale regiunii respective din organism, în care se desfăşoară procesul patologic. 
Astfel, hipertermia accentuată din cursul inflamațiilor articulare se explică prin bogă- 
ţia analizorului periferic articular. Dimpotrivă, inflamaţiile nesupurative acute renale, 
hepatice şi viscerale în general se caracterizează prin subfebrilitate sau chiar afebri- 

Acţiunea antipireticelor. Antipirina, as irina, salicilatul coboară Î 
febră prin creşterea termolizei. Chinina SONORA antitermic arin PEAN 
țiilor celulare. Efectul acestor substanțe este în funcție de volumul de singe circulant 
ae cun eota iz Se pare că, în plus, aceste substanțe produc o 

icemie, care intervine prin mecanism i ger i si 
mul vascular si, e A Ms are sti ism osmotic în atragerea apei în siste- 
orfina, alcoolul, anestezicele generale, reduc febra atît prin acţiunea depri à 
s h i A A (i Ab 4 E primantă 
AA sepirilor termici, cît și prin hemodiluţie şi vasodilataţie superticială (Best- 

Importanța biologică a febrei. Rolul pe care îl joacă 3 àr: 
este insuficient elucidat. În orice caz, a 11 leao aenn Toa S late 
lareo tiore cere nogindiciu al reactivității (Pavlov, Pogonat etc.) E ET 

'ebra moderată nu este dăunătoare pri i: a Are ` 
BULPAPATAzER, organismului, tapi aaa p să REN inpotriva ieegoaears 

— hipertermia provocată la șoareci pri iner SARI : APA 
atmosteră de 105° P a fost E se Manli tank preia li timp de săptămîni într-o 

— la animalele injectate cu anumite microor i n ` ` 
blindă, AAC temparetura este ridicată în m proorgan lata ROME RRRI CS CĂ a 

— supraincălzirea moderată favorizează elaborar iferitilor antloorpi E 4 
păsărilor la infecțiile piogenice obişnuite este horaron AUORENOR A IRArDi, MARA ante 
i Febrele artificiale, prin heteroproteine sau inoculare mal vică Sete al 
terapeute: importanți în patologia umană, Același rol erau nad etapă 
asupra microorganis d iz Api ; Pn ) i 

pra microorganismelor, îl are și fiziotorapia locală, Alporn şi Anicikov au descris 
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ci m Vera 
asupra colaborării de RS asupra activității fagocitare, leucocitare şi histio- 

j. Scăderea artifiola li aa. funcţiilor trofice (acţiune favorabilă în 
influențează evolu a temperaturii cu piramidon, în tifosul exan- 


blochează procesele e, care paralizează centrul termoreglator sau 


de oxidaţie celulară, este inutilă, artificială şi dăunătoare, 


CLASIFICARE FIZIOPATOLOGICĂ A HIPERTERMIEI 


HIPERTERMIE SIMPLĂ 


SEINA HIPERTERMIE FEBRIL 
(Patologia primară a termolizei) RILĂ (FEBRA) 


(Patologia primară a termogenezei) 


a Kig 
PUCȚIONALĂ ORGANICĂ INFECȚIOASĂ NEINFECȚIOASĂ 
(Staza calorică) (Patologia pielii) (Proteirioliză 
— Șocul caloric — Arsuri întinse. (mie temoliza) . 
— „Febra“ de sete — Ihtioză — Neurologică 
— „Febra“excesu-  — Absența conge- m endocrina 
lui de sare - nitală a glande- ' p Loxică TE 
lor sudoripare | — Heteroproteică 
(resorbţie etc.) 
X CLINICA HIPERTERMIEI 


Pentru stabilirea diagnosticului unei stări febrile, trebuie ținut seama 
de. cîteva considerații: 

1. Creşterea în frecvenţă a unor sindrome febrile, mai puţin cunoscute: 
boli ale sistemului reticulo-endotelial, afecţiuni virotice, parazitare mico- 
tice, periarterită nodoasă etc. Trebuie reţinută existenţa unor aşa-zise 
„boli noi“ (toxoplasmoza umană, histoplasmoză etc.). A 

2.) Existenţa într-o proporţie apreciabilă de forme atipice, larvate, oligo- 
simptomatice ale multor afecţiuni. Aceste aspecte generează adesea cele mai 
multe erori de diagnostic. | 

(3) Manifestarea clinică a multor tumori maligne în perioada de debut, 
numai cu stare subfebrilă sau febrilă, fără nici o semnătură patologică carac- 
ţeristică la examenul clinic sau la examene de laborator obişnuite. Dată 
fiind frecvenţa tumorilor maligne în general, şi importanța Gong arătată 
a diagnosticului precoce, medicul trebuie să suspecteze o neotorm ahia ori de 
cîte ori o stare febrilă rămîne mult timp nedeterminată ehig ogi, > 

4. În caz de epidemie trebuie ţinut seamă că diferitele boii con agioase 


pot îmbrăca o multitudine de forme mult deviate de la tipul clasic al bolii 
respective. 
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În vederea elaborării unui diagnostic trobuio să so intoomească o anamnoză 
minuțioasă, investigindu-se -factorii mediului înconjurător și aspecte 
epidemiologice. Se va face o atontă analiză a antocedentelor gi a isto- 
ricului febrei. La examenul clinic nu se va omite inspecția tegumentelor 
în general, examenul mucoaselor, al cavităţii buco-faringiene, examenul 
sinusurilor feţei, al ganglionilor, al aparatului locomotor, examenul uro- 
genital şi examenul regiunii ano-reotale. Cercetările de laborator și exame- 
nele de specialitate vor fi dirijate în funcție do datele anamnestice și clinice, 
Un număr minim de analize este indicat în faţa oricărei stări febrile, în scopul 
diferenţierii iniţiale dintre o febră infecțioasă și una neinfecțioasă (face 
excepţie febra heteroproteică), şi anume: hemogramă, viteza de sedimentare, 
sumar de urină, reacţia Bordet- Wassermann, radioscopia pulmonară, examen 
oto-rino-laringologic, stomatologic, uro-genital. În stările febrile nedeter- 
minate etiologic, unde examenul clinic este neconcludent sau nu se constată 
aspecte patologice în datele uzuale de laborator, vor mai îi necesare diferite 
analize suplimentare de laborator sau examene de specialitate. 

Diagnosticul se va bizui pe înmănuchierea tuturor datelor obţinute din 
anamneză, examenul clinic şi de laborator. . Prezența unui singur semn su- 
hiectiv, obiectiv sau de laborator în parte, orientează adesea spre un dia- 
gnostic de prezumție, dar este insuficient pentru confirmarea acestuia; 
aceasta, pe de o parte, pentru că același simptom sau rezultat de laborator 
poate să caracterizeze o serie de entităţi nosologice și, pe de altă parte, 
semnul clinic sau de laborator considerat oarecum caracteristic într-o afec- 
ţiune poate lipsi la început sau să nu apară de loc în tot timpul evoluţiei 
bolii, mai ales în formele atipice. În niciun caz nu trebuie infirmate cu uşu- 
rinţă diagnostice de suspiciune rezultate din examenul clinic și neconfirmate 
de examenele de laborator. Invers, un examen de laborator izolat nu poate 
constitui de cele mai multe ori singur un diagnostic, dacă nu este sprijinit 
şi interpretat prin prisma datelor clinice. 

Cind după primele 3—4 zile de spitalizare, anamneza, examenul clinic 
atent şi examenele de laborator nu precizează diagnosticul, iar simplul 
repaus fizic culcat la pat nu a remis febra, se poate recurge la proba tera- 
peutică. În primul rind, se va asocia repausului o medicaţie sedativă mo- 
derată (brom-luminal), timp de cîteva zile. În caz de neinfluențare a 
subfebriltăţii, se poate administra: 


Rp. 
Piramidon \ za 
e aa 0,20 e 
Fenacetină | dă 4 8 
Cafeină citrică 0,03 g 
Codeină 0,02 g 


D.S. pentru un cașet — III pe zi — 3 zile. 


„Acest test terapeutic este util uneori, pentru diferenţierea unei febre 
neinfecțioase de una infecțioasă. 
Proba terapeutică cu antibiotice, salicilat, antipaludice eto., trebuie 
folosită în ultimă instanţă ca o măsură oxtromă şi numai atunoi cind există 
o minimă orientare diagnostică, 
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În alte condiţii, testul terapeutic, mai ales cu antibiotice, din păcate 
prea larg și fără discernămint folosit, nu reușește decit să mascheze dia- 
gnosticul, uneori pentru mult timp. 

În subtebrilităţile vechi, de luni de zile — la femei — recomandăm abţi- 
nerea de la orice fel de probă terapeutică. În aceste situaţii este mult mai 
utilă expectativa pe timpul unui întreg ciclu menstrual, cu înregistrarea 
atentă — zilnică — a temperaturii, figurarea ei în grafic de către bolnav 
şi, bineînţeles, explorarea biologică endocrină de rigoare. 

Primul pas în diagnosticul febrei prelungite este diferențierea acesteia 
de febra „termometrică“ a simulanţilor. Este extrem de important ca în 
timpul primelor zile să se verifice realitatea febrei, avînd bineînţeles grija 
să nu jignim individul în cauză. 

Temperatura trebuie cercetată sistematic (la 3 ore) şi cu mai multe ter- 
mometre în acelaşi timp, simetric în axile, rect și, eventual, bucal. „Febra“ 
simulanţilor, direct rău intenţionaţi sau a nevroticilor care se refugiază 
în boală, este în contradicţie, atit cu tipurile obișnuite de febră, cît și 
cu ansamblul datelor clinice sau de laborator. Trebuie avută însă o deose- 
bită grijă mai înainte de a eticheta drept simulant pe un febril. Se cunoaşte 
existenţa remisiunilor spontane, în zile sau săptămîni, a unor stări febrile 
reale. Constatarea repetată a lipsei febrei, la citeva minute după afirmarea 
existenţei ei de către bolnavul care s-a autotermometrizat, constituie un 
test sigur al simulării. taca 

În faţa unei stări febrile, medicul poate întilni următoarele situaţii: 

A. Stare febrilă prelungită, în care existenţa unor date anamnestice 
și clinice orientează spre un diagnostic de probabilitate. ai, 

În acest caz datele de laborator sau investigaţiile speciale contribuie la 
stabilirea diagnosticului precis. 

B. Stare febrilă care nu poate fi determinată anamnestic şi clinic. 

În această situaţie, sînt două eventualităţi: pi 7 

— examenele de laborator și investigațiile de specialitate stabilesc 
diagnosticul; RE id 3 

> în rare cazuri, febra rămine nedeterminată pe 0 perioadă lungă a 
evoluţiei. În aceste cazuri numai evoluţia, laparatomia, sau examenul 
necroptie reușesc să stabilească natura febrei. 


IMPORTANȚA CURBEI TERMICE 


Diversitatea formelor clinice ale bolilor, apărută ca rezultat al demor 
tării medicinei profilactice (vaccinări etc.) ŞI al tratamentelor anii io ice 
precoce, face ca tipurile clasice de febră să-și reducă mult din vechea 107 
valoare orientatoare diagnostică. y pi 

Cu toate acestea, nu se poate nega utilitatea studiului traseului termic. 

A ) Aha ani pe aa ORI S i 
Inspiraţi de clasificarea clinică a curbei termice, făcută de Haţieganu, 
putem diferenţia: t e: 

1. Subfebrililalea rigidă „în fiorăstrău“, nu depășește 37,4 e pouan 
de 4—2 zecimi de grad și nu este influențată de antitermice. \auza A i 
febre este de regulă neintecţioasă: endocrină (hipertoliculinemie, ip 
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vooză discretă, tulburări hipotizo-pubortaro), novrotie-astenică vegetativă, 


mai alos postinfoctioasi, ; Y 
A Sul la cu oscilații „fisiologico“, intro 4 şi 5 zecimi de grad, 
nedepägind 37,6% şi însoţită do: anomio dinorotă, hiporleucocitoză ușoară 
si viteză de sedimentare aovolorată, [itlologia osto infecțioasă, caracter in- 
tiol pentru intooţia do fooar Daotoriană (oxtromitato R veziculă bili- 
ară, plămin, tub digostiv) sau tuborouloasă (roaopii porifocale, tuberculoză 
incipientă). ie, EAA i 

S. Febra remitentă continuă, ou osoilapii mari, între 37,5 și 39°, au 26 
şi 40°; întreruptă uneori do perioade subfobrile, prozentind oscilații de 4—5 
zecimi de grad. Etiologie: tuberculoza, alocţiuni ganglionare de sistem, 
veticulo-endotelioze, ateoţiuni hopato-splonomogalice, uneori bruceloză și 
lues secundar. i 

4. Sabfebrilitatea_ondulan tă, uroind pină la 38°, cu oscilații între 0,5 

şi ASC, timp de 2—3 săptămini. Etiologie: bronşiectazii latente (cu tuse 
redusă), endocardită bacteriană subaculă. 
“5. Febra întermitentă „lobra gotică“, cu ascensiuni mari febrile, intermi- 
tente, neregulat survenite pe fondul unei sublebrilităţi continue. Etiologie: 
angiocolite, coledocite, pielite, colită ulcoroasă, eondocardite bacteriene sub- 
acute, cancere ulcerate şi suprainfoctato. Frisoanele însoțesc marile ascen- 
siuni termice. Apariţia la intervalo rogulato a acestui tip de febră face să se 
presupună o infecție malarică. 

_6. Febra recurentă cronică: ascensiune termică pro zresivă, cu oscilaţii 
mici, pînă la 38—39°, apoi liză lent regresivă cu aceleaşi oscilaţii, și în 
continuare perioadă de atebrilitate sau subfebrilitate, după care ciclul se 
repetă. Etiologie: bruceloză sau limlogranulomatoză malignă. 

7. Febra _septică_acută, febră înaltă permanentă, cu oscilaţii mari de 
3 şi 4°C între 37 şi 40°C, însoţită de frisoane. Etiologie: supuraţii visce- 
ma sangliouare etc. i 

„8, Febra hectică, neregulată, cu romisiuni la. ilaţii 
şi 38%, frecvent întilnită E tuberculoză, mai AA are are 27 
i ji spadrarea etiologisi stărilor febrile în tipuri ale traseului termic este 
ET si ax finoialupi fără valoare, atunci cind nu concordă cu cadrul 


A, STĂRI FEBRILE PRELUNGITE, ÎN CARE EXISTENȚA UNOR 
DATE ANAMNESTICE ȘI CLINICE ORIENTEAZĂ SPRE UN 
DIAGNOSTIC DE PROBABILITATE í 


1, FEBRA ÎN CADRUL UNEI INFECTIE GENERALE 


a Fel inta Aa nn E tp f: X 
în Al porta GERoaAă dificultăți do diagnostic în formele de debut 
inaintea ee i Till pa i În formolo tratate insutioiont cu antibiotice 
e E akt Ea phin fobrilo, În cursul epidemiilor 
: l TEE ole ambulaloaro oara o l ; 
țită de tulburări subiective si cu o ele) avo ovoluoază cu subtobră, netnso- 
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de oameni tineri, cure, datorită stării ] gonorală bună, Adesea oste vorba 


ii lor oxcolonte, nu ţin regim alimentar, 


reoză discretă, tulburări hipotizo-pubertare), nevrotic-astenică vegetațivă, 


9, Subfebrilitatea cu oscilaţii „fiziologice“, intre 4 şi 5 zecimi de grad, 


nedepăşind 37,60 şi însoţită de: anemie discret, hiperleucocitoză uşoară 


şi viteză de sedimentare accelerată. Etiologia este infecțioasă, caracteris- 
tică pentru infecția de focar bacteriană (extremitate cefalică, veziculă bili- 
ară, plămin, tub digestiv) sau tuberculoasă (reacţii peritocale, tuberculoză 
incipientă). A j 

3. Febra remitentă continuă, cu oscilaţii mari, între 317,5 şi 39, sau 26 
şi 40; întreruptă uneori de perioade subfebrile, prezentînd oscilaţii de 4—5 
zecimi de grad. Etiologie: tuberculoza, afecţiuni ganglionare de sistem, 
reticulo-endotelioze, afecţiuni hepato-splenomegalice, uneori bruceloză și 


4. Subfebrilitatea_ondulantă, urcînd pînă la 38°, cu oscilaţii între 0,5 
şi 1°C, timp de 2—3 săptămîni. Etiologie: bronșiectazii latente (cu tuse 
redusă), endocardită bacteriană subacută. 

- 5. Febra intermitentă „febra gotică“, cu ascensiuni mari febrile, intermi- 
tente, neregulat survenite pe fondul unei subfebrilităţi continue. Etiologie: 
angiocolite, coledocite, pielite, colită ulceroasă, endocardite bacteriene sub- 
acute, cancere ulcerate şi suprainfectate. Frisoanele însoțesc marile ascen- 


siuni termice. Apariţia la intervale regulate a acestui tip de febră face să se 


6. Febra recurentă cronică ascensiune termică progresivă, cu oscilații 
mici, pină Ja 38—39°, apoi liză lent regresivă cu aceleaşi oscilaţii, și în 
continuare perioadă de afebrilitate sau subfebrilitate, după care ciclul se 
repetă. Etiologie: bruceloză sau limtogranulomatoză malignă. 

7. Febra septică.. acută, febră înaltă permanentă, cu oscilaţii mari de 
3 şi 4°C între 37 şi 40°C, însoţită de frisoane. Etiologie: supuraţii visce- 
rale, ganglionare etc. 

8. Febra heciică, neregulată, cu emisiuni, la. normal, oscilaţii între 37 
şi 38%, frecvent întilnită în tuberculoză, mai ales extrapulmonară. 

Încadrarea etiologiei stărilor febrile în tipuri ale traseului termic este 
destul de artificială şi fără valoare, atunci cînd nu concordă cu cadru 
clinic şi de laborator. 


A. STĂRI FEBRILE PRELUNGITE, ÎN CARE EXISTENŢA UNOR 
DATE ANAMNESTICE ȘI CLINICE ORIENTEAZĂ SPRE UN 
DIAGNOSTIC DE PROBABILITATE : 


1, FEBRĂ ÎN CADRUL UNEI INFECŢII GENERALE 
a) Febra tifoidă- creează dificultăți de diagnostic în formele de debut, 


în formele atipice, precum și în formele tratate insuficient cu antibiotice 
inaintea precizării ețiologiei stării febrile, În cursul epidemiilor 


trebuie cunoscute formele ambulatoare care evoluează cu subfebră, E 
ţită de tulburări subiective și cu o stare generală bună. Adesea este vorba 
nu ţin regim alimentar: 


de oameni tineri, care, datorită stării lor excelente, 
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nu stau la pat şi riscă deci pericolul unei hemoragii sau al recidivei de boală 
care de astă dată evoluează cu febră mare. A 

Febra tifoidă cu debut frust se poate prezenta cu febră, bronșită, spleno- 
megalie, leucopenie, Ea poate fi confundată cu tuberculoza miliară septi- 
cemia, endocardita lentă, tuberculoza splenică, limtogranulomatoza. cu for- 
mă abdominală etc. Examenele de laborator lămuresc diagnosticul în ase- 
menea cazuri. i 

Febra tifoidă la vaccinați prezintă o evoluție abortivă, cu febră mică 
{(37—38°), durind timp de săptămîni, însoțită de astenie, cefalee, dureri 
de spate. Alteori, se manifestă cu artralgii, nevralgii sau debut gripal 
(coriză, tuse, herpes), ceea ce nu se întilneşte în forma clasică a febrei tifoide. 
În urma vaccinărilor masive pentru febră tifoidă, se înțelege că tabloul 
bolii observate astăzi nu coincide cu acela descris în cărţile clasice. Lip- 
sesc uneori splenomegalia, bradicardia, leucopenia cu limfocitoza, aneozi- 
nofilia. Diazoreacţia este pozitivă numai în 16% din cazuri. Petele lenticu- 
lare lipsesc în 50%, din cazuri, după Bürger, și, cînd ele există, prezintă 
localizări atipice pe extremităţi şi spate. Coprocultura este rar pozitivă. 
În majoritatea cazurilor de febră tifoidă tratată cu cloramienicol, se con- 
stată o scădere a temperaturii după 2—3 zile, rareori după 10 zile; adesea, 
scăderea este în liză, iar o dată cu scăderea temperaturii starea generală 
se modifică. Toţi autorii notează însă sub antibiotic, îrecvente recidive 
tifice (25—35% faţă de 10% fără antibiotic). În aceste cazuri de recidive, 
se notează o persistență a unei subfebrilităţi timp mai prelungit şi a unei 
sensibilităţi abdominale, cu splenomegalie. și diaree. 

Foarte preţioase pentru diagnosticul bolii de febră tifoidă sint examenele 
de laborator. 

Hemocultura: înainte de a se administra antibiotice, trebuie însămîn- 
taţi în balonul de cultură 30—50 ml de sînge, germenii tifici fiind rari în 
singe. După 2—5 zile de termostat 37°, dezvoltarea germenilor permite 
identificarea prin punerea în evidenţă a caracterelor antigenice. Hemocul- 
tura este pozitivă în cursul primei săptămîni apoi procentul rezultatelor 
pozitive diminuează treptat. Ve z 

Hemocultura pozitivă numai pentru paratificul B are o valoare relativă, 
putind fi vorba de un germen de ieșire în cursul diverselor alte infecții, 

Serodiagnosticul clasic după metoda Widal își păstrează şi astăzi 
valoarea, dar are inconveniente prin faptul că aglutinarea apare după 
două săptămîni, cînd de cele mai multe ori devine evident diagnosticul 
din examenul clinic. / $ a ka } < 

b) Malaria terță și mai ales intestaţiile cu două generaţii de plasmodii 
debutează și evoluează în primele săptămîni ca o stare febrilă acută, n 
tulburări digestive, contundindu-se cu 0 stare tilică, Existenţa unei INS 
de stări febrile însoțită de cefalee, sudorațio puternică și aplenamegais 
depistată în regiune de endemie malarică sau la indivizi veniţi dintr-o 


astfel de regiune, ne obligă să corcotăm “prezența hematozoarului, m. 

În formele cronice, hematozoarul se găseşte rar în singole periferio, a 
examenele trebuie repetate după provocarea unei splenocontracţii cu p 
drină etc, În malaria cronică la fel ca în malaria de debut febra își 


poate pierde caracterul intermitent tipio. 
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În ţările tropicale și ocazional în regiunile noastre, malaria determinată 
de Plasmodium DET imbracă o formă malignă. În această formă febra 
atipică şi prelungită. A ANE 
gr, gA aan joi ip febră malarică, chiar în absenţa decelării hemato- 
zoarului, rezultatul impresionant al tratamentului antipaludic constituie 

un foarte bun diagnostic ex juvantibus. | i si 

0) lozele-sînt boli infecțioase, datorite diverselor specii de Brucella. 
Evoluează cu febră, imbrăcînd. diverse tipuri: remitentă, ondulantă,- nere- 
gulată, în platou, pseudopalustră cu mari oscilaţii, subfebrilă cu clopot din 
cind în cînd, sau febră în afară de orice descripţie. Pe de o parte, acest 
caracter al febrei nu e constant și, pe de altă parte, poate fi întilnit în 
multe alte afecțiuni: limfogranulomatoză malignă, tuberculoză pulmonară 
şi ganglionară, tumori maligne cu metastaze osoase etc. Spre deosebire 
însă de febra din boala lui Hodgkin, perioada de remisie din bruceloză 
nu scade sub 37°. Boala poate evolua cu episoade febrile timp îndelungat, 
măsurat în luni și depășind cîteodată chiar un an. f 

În afară de febră, bolnavii prezintă o stare generală bună, con- 
trastind cu febra care poate fi mare, acuză dureri musculare, nevralgii, 
artralgii, sudori nocturne. Obiectiv, se poate constata o splină moderat 
crescută şi o poliadenopatie la 50% din cazuri. Examenele de laborator 
arată leucopenie cu neutropenie, limfocitoză (între 30 și 80%) şi monocitoză 
(spre deosebire de febra tifoidă). Reacţiile serologice sint de luat în consi- 
derație atunci cînd titrul depăşeşte 1/80. Testul cutanat cu brucelină trebuie 
practicat numai după ce au fost făcute reacțiile serologice; altfel, vaccinarea 
cutanată poate duce la aglutinări pozitive. 

Factorul anamnestic profesional (mulgători, medici veterinari), evoluția 
bună a bolii, starea febrilă prelungită și examenele de laborator menționate 
permit diferențierea acestei boli de febra tifoidă, afecțiunile septice, colan- 
gita, tuberculoza miliară, reumatismul poliarticular acut etc. 

d) Sifilisul secundar poate fi confundat cu o stare tifică. Boala se mani- 
festă cu febră, cefalee, dureri osoase și articulare, laringo-traheită acută 
trenantă (enantem), poliadenopatie (cervicală, claviculară, epitrohleeană, 
inghinală), leziuni cutanate polimorfe, macule lenticulare rozate (rozeolă 
sililitică localizată pe trunchi și coapse), neprvriginoase şi fără scuame. 
Examenul singelui arată leucocitoză, spre deosebire de febra tifoidă. Reac- 
tiile serologice sînt 100% pozitive și la ultramicroscop se pune în evidenţă 
Treponema pallidum. ; 

„€) Trichinoza are un debut cu tulburări gastro-intestinale (dureri abdo- 
minale, vărsături, diaree), stare febrilă înaltă, După o săptămînă apar 
dureri musculare, edem palpebral, afectarea miocardului şi sistemului ner- 
vos, Diagnosticul se pune pe existența unei stări febrile nedeterminate etio- 
logic, apărind uneori la mai multe persoane, pe eozinotilie foarte mare în 
singe și pe existența trichinelor în biopsia musculară, biopsie recoltată 
de preferinţă dintr-o regiune dureroasă. 

f) Leptospirozele în primul stadiu îmbracă un 


ze l aspect septicemic, cu 
febră ascendentă brutală, apoi delervescenţă, dureri r | 


musculare, nevralgice 


și articulare, meningism, semne renale, exantem scarlatinitorm, rubeoli- 


mtocitoză 


form sau urticarian, hipotensiune, bradicardie, leucopenie cu li 
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În stadiul al doilea a izările. ” i 
enit l par localizările. Testele serologice devin pozitive 
bien die ot anticorpi. În acest stadiu al ai febrei CA doit 
A a doua deiervescență și din nou de o recrudescență febrilă. Oscila- 
piile termice au o durată variabilă. În acest stadiu apar un icter de tip 
hepato-celular, meningită cu pleocitoză în lichidul cefalorahidian (polinu- 
cleare, apoi limfocite), nefroză de tip nefron inferior (oligurie, anurie 
uremie fără hipertensiune arterială) şi diateză hemoragică. í 
1 


2. FEBRĂ ÎN CADRUL UNOR INFECŢII ȘI SUPURAȚII LOCALE 


„Diferite focare infecțioase pot da o stare subfebrilă sau febrilă prelun- 
gită, a cărei etiologie este greu de determinat dacă nu se examinează complet 
și cu mare atenţie bolnavul. Astfel, examenul faringelui poate pune în 
evidenţă amigdalite criptice; examenul nasului, mucozităţi unilaterale puru- 
lente (sinuzită); examenul stomatologic, granuloame dentare. Examenul 
ganglionilor poate pune în evidenţă o limfângită. Examenul scheletului 
poate descoperi o osteomielită, care poate fi confirmată radiologic. Tre- 
buie examinate cu cea mai mare atenţie: regiunea renală (abces perineiretic, 
pielită, pielonetrită), regiunea hepatică (punînd bolnavul în inspiraţie pro- 
fundă, abces subfrenic sau abces hepatic). Examenul genital poate pune în 
evidenţă o salpingită, respectiv o epididimită, sau o prostatită. 

În toate aceste cazuri există o reacție puternică umorală, caracterizată 
printr-o viteză de sedimentare mărită, o lewcocitoză cu formula Arneth 
deviată mult la stînga şi modificări toxice ale neutrofilelor. 

Dificultăţi mari de diagnostic poate crea abcesul subjrenic. Febra este 
de tip septic. Diagnosticul de prezumție se pune pe durerile şi sensibili- 
tatea la presiune în regiunea subfrenică afectată, pe dureri la inspiraţii, 

pe diafragmul ce apare ridicat la examenul radiologic. În anamneza 
bolnavului descoperim afecţiuni hepato-biliare, renale, gastrice, duodenale, 
pancreatice, splenice. Puncţia de probă precizează diagnosticul. 

La nivelul tubului digestiv, o apendicită cronică poate evolua cu o febri- 
culă. În perigastrită și periduodenită, subfebra poate îi permanentă. n 
stomite și jejunite, în 20% din cazuri există o stare subfebrilă. on a 
boala ulceroasă în episod acut, aceasta evoluează de regulă fără febră. MR 
unii autori ar fi semnalată în 0,8% din cazuri, adică în cazurile rare de ulcer 


gastric sau duodenal infectat. 
3, FEBRĂ MEDICAMENTOASĂ 


Reacţia febrilă poate fi singura manifestare a bolii ed a 
Obişnuit; însă, incompatibilitatea pentru modigamenta (aga TR 
midon, salicilat, penicilină, salirgan, iod, hidrazidă etc.) > 


e A x n ită c0- 
3 EA ap ; i cianoză, dermatită, leu 
în afară de febră, cu dureri articulare, uneor ostările pot apărea 


,, A . . ini ia i“ i stări 
penie, constituind sindromul tipic de „a 9-a zi“. Manite 
însă și imediat. 


a 
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Febra hemoglobinurică este o manifestare a incompatibilităţii medica- 
mentoase, provocată, în special la chinină. at j Ei 

Boala medicamentoasă apare indiferent de proprietățile farmacodinamice 
ale medicamentelor administrate. Virsta înaintată nu constituie un obsta- 
col în dezlănțuirea unei sensibilități ridicate. Suprimarea medicamentului 
incriminat duce la o bruscă îmbunătățire. În situația însă cînd medica- 
mentul este administrat în cursul unei boli febrile — ceea ce este adesea 
cazul — este dificil a se diferenția febra bolii de febra de natură toxico- 
alergică. În asemenea situații, mai ales în terapia cu antibiótice, cînd men- 
ţinerea unei febre înalte nu își mai are o explicație clinică logică, întreru- 
perea oricărei medicații pe 24—48 de ore poate remite întreaga simptomato- 
logie, inclusiv febra. | 


Í 


4, STARE FEBRILĂ CU MANIFESTĂRI CARDIO-VASCULARE 


a) Reumatismul cardiac evolutiv, mai ales la copil, dar în peste 50% 
din cazuri şi la adult (Scherf, Clerc), apare și recidivează de multe ori 
timp îndelungat, fără semnătura satelită articulară caracteristică. Există 
numeroase cazuri de atingere miocardiacă ușoară, deci fără apariția unor 
simptome deosebit de revelatoare pentru o cauză cardiacă a febrei prelun- 
gite. Asemenea bolnavi consultă medicii, pentru perioade de subfebrili- 
tate și astenie, survenite intermitent de ani de zile. Virsta tînără a bol- 
navului, lipsa unor alte modificări viscerale patologice, descoperirea unui 
viciu valvular stabilizat sau, alteori, existența unor moderate dureri precor- 
diale şi palpitații constituie elemente deosebit de importante de prezumție - 
a reumatismului cardiac evolutiv (vezi endocardite). 

b) Endocardita bacteriană subacută, în perioada sa de stare, ne permite 
cu ușurință un diagnostic just. Endocardita subacută, însă, la început se 
manifestă numai cu o stare febrilă, starea generală fiind puțin alterată. 
Febra poate îmbrăca diferite tipuri (subfebră, febră septică, remitentă sau 
intermitentă), însoțită uneori de frisoane. Febra poate să şi lipsească timp 
de săptămîni sau luni. Nu rareori se întîmplă ca această perioadă de afebri- 
litate să coincidă cu internarea bolnavului în spital. Totuşi şi în aceste ca- 
zuri măsurarea temperaturii (rectal şi la fiecare 2 ore) poate demonstra 
existența febrei sau, în orice caz, modificarea tipului nictemeral fiziologic 
al temperaturii. 

„Existenţa unei stări febrile, fără altă cauză la un bolnav cu o valvulopa 
tie reumatismală sau congenitală, trebuie să incite la investigaţii în direc- 
ţia endocarditei lente. 

RI ocaraiiele pacute pot apărea, atit după amigdalite, cit şi după alte 
tecțiuni ale gitului, după infecții cocice, virotice eto. Febra, ca şi celelalte 
simptome, sînt adesea considerate ca făcînd parte din tabloul bolii respective. 
De cele mai multe ori, „bolnavul nu-și dă seama de existenţa febrei, su- 
portind-o foarte uşor. Pentru diagnosticul de miocardită acută pledează 
datata unei stări subtebrile la un interval de timp de la debutul bolii, 
insă de antene pronunță, palpitaii i duroni procordiade de tip angi 
) grafice sint hotăritoare pentru precizarea dia- 


gnosticului: ele constau în QRS lărgit peste 0,115, PO prelungit, modificări 


de ST şi 7, tahicardie sinuzală i 
soi adapa ua oale e beci 100 pe minut. De altfel, studiul elec- 


: . ea în ev iden tă a deter ină ri or i j 
' h Y Lă . F d m 


d) Infarctele de mi ini z 7 
Şi formaifebrilă, In e a oe brd fua diverse aspecte, printre care 
tome, e destul de frecvente. În i a ei opel ie anii 
tă, moderată şi de scurtă durată. Laubry si Sóulié citează epum constan- 
ea a oaie dcazulriiderănfarefe 
Aceste, febre prelungită ar! putea simula în pe SEP OPE mia 
pneumopatie. l mula o stare septicemică sau o. 
... aeoea cazuri, chiar în absența durerii și a altor semne de infarct 

cunoscute, virsta înaintată a bolnavului, crizele stenocardice din ante- 
cedente, modificările electrocardiografice, vor ușura punerea diagnosticului 
formei „mute“ de infarct miocardic. E 

e) „Periarterita nodoasă nu este o afecţiune atît de rară, pe cît este dia- 
gnosticată. După Allen, numai în 10% din cazuri se pune diagnosticul cli- 
nic în timpul vieţii. În 70% din cazuri, se întilneşte la bărbaţi mai ales 
între 30 și 40 de ani. Febra este simptomul cel mai frecvent întîlnit (80%, 

` din cazuri); ea are un caracter ondulant şi poate fi ridicată sau moderată. 
Există și remisiuni lungi între perioadele febrile. Diagnosticul este dificil 
atunci cînd nu există nici o localizare; se pot pune în discuţie: febra tifoidă, 
septicemia cronică, endocardita lentă, tuberculoza miliară, boli care se in- 
firmă pe baza datelor clinice și de laborator. Astfel că orice stare febrilă 
prelungită, însoţită de alterarea progresivă şi evidentă a stării generale şi - 
la care nu s-a putut preciza un diagnostic, trebuie să ne sugereze posibili- 
tatea unei periarterite. Se citează cazuri cînd diagnosticul a fost pus de- 
abia cu ocazia unui examen anatomopatologic al amigdalelor extrase, bă- 
nuite drept cauza unei febre prelungite. 

Diagnosticul este dificil şi cînd apar diferite localizări. Arterele din 
orice regiune a corpului pot fi afectate concomitent,.succesiv sau izolat. 
Frecvent stau pe prim plan fenomenele de neuromiozită. Existenţa dureri- 
lor musculare cu eozinofilie și febră produc confuzia cu trichinoza, dar 
examenul biopsiei musculare lămurește diagnosticul. NI 

În prezenţa unor simptome abdominale, a febrei, leucocitozei şi iritației 
peritoneale, se pune greșit diagnosticul de colecistită acută sau apendicită. 

Afectarea arterelor diverselor organe poate să ducă la un polimortism 
simptomatic îmbrăcînd aspecte renale, cardiace, meningiene, encefalitice 
ete. Datele de laborator arată însă leucocitoză cu polinucleoză, eozinofilie 
mare (60—909, i albuminurie. e He ai A 

În C aa a bolii, diagnosticul de probabilitate al unei Ba 
terite nodoase trebuie pus ori de cite ori există: stare tebrilă prelungită 
nedeterminată, cu polimiozită, polinevrită, eozinofilie, ide E te 
intestinale nedefinite, hipertensiune arterială sau neirită. te Sa 
mult ușurat cînd există noduli, de obicei hipodermici. Aces e sia din 
însă localizări variabile, determinind diferitele forme clinice. B10p 


i AERA i evi irmă diagnosticul. 
regiunea unde leziunile sint mai evidente confi & globuline cres- 


Testul Coombs pozitiv precum și hipoproteinemia geţi 
cute nu sînt specifice, putind fi întilnite într- 


o serie de alte afecțiuni. 


à Dr. Tr. Roşca, Dr, A. Schăchter 
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f) Arterita_temporalet (sindromul Horton- Magath) este manifestarea lo- 
cală a unei afecţiuni generale: panarterită subacută — caracterizată prin 
degenerescenţa fibrelor elastice, antrenînd reacţii giganto-celulare. Este o 
afecțiune rară, apărind la o vîrstă înaintată, între 70 şi 80 de ani, mai frec- 
vent la temei. Diagnosticul se pune greu în perioada prodromală, şi atunci 
bazat pe existenţa unei stări febrile prelungite însoţită de o stare de oboseală 
accentuată, sensibilitate musculară la palpare, nevralgii cervico-brahiale, 
artralgii temporo-maxilare, tulburări în masticaţie, slăbire în greutate, 
__survenind în genere după o angină sau gripă la bătrîni. În acest stadiu dia- 
gnosticul se va confunda cu un sindrom dureros muscular sau cu un sindrom 
articular. În perioada de stare, diagnosticul este mai uşor; boala se manifestă. 
prin cefalee profundă pulsatilă, continuă și cu exacerbări nocturne, cu exis- 
tența adesea bilaterală a arterelor temporale proeminente, roșii, foarte du- 
reroase la palpare, avind traseul printr-o regiune edemaţiată. Alteori se pal- 
pează un cordon dur și dureros, fără a se percepe pulsaţiile. Manifestările 
oculare, constînd în paralizii oculomotorii şi pierdere subită a vederii, fac 
parte integrantă din boală. Datele de laborator arată o viteză de sedimen- 
tare crescută, anemie hipocromă moderată, hiperleucocitoză cu polinucleoză. 

Biopsia arterială pune în evidenţă un proces de arterită granulomatoasă 
specifică, cu celule gigante. 

g) Zromboflebita migratoare este o boală mai frecvent întilnită la bărbaţi, 
avînd ó evoluţie adesea lungă, de ani de zile. Se caracterizează prin febră 
în episoade și afectarea succesivă a unor segmente venoase pe o lungime 
de 8—10 cm, în special a venelor subcutanate. 

La examenele repetate ale bolnavilor se constată la un moment dat o 
tromboză la nivelul unei vene, de exemplu în regiunea piciorului, pentru 
ca după cîteva zile sau săptămîni să fie prinsă o venă de la cot sau în altă 
regiune. La palpare, segmentele venoase trombozate se prezintă ca nişte 
cordoane dure, sensibile la început, de culoare roșie, apoi violacee și la urmă 
brună. În cursul evoluţiei bolii sînt frecvente emboliile pulmonare. Exa- 
menul histologic din biopsie venoasă precizează diagnosticul. 


5. FEBRĂ CU MANIFESTĂRI PLEURO-PULMONARE 


_ a) Tuberculoza pulmonară. În stări febrile neclarificate trebuie tăcut 
diagnosticul cu o tuberculoză pulmonară incipientă. Febra este adesea inter- 
mitentă, însoţindu-se de astenie, dureri toracice, transpiraţii nocturne, 
slăbire în greutate şi forţă, tuse persistentă, cefalee, senzaţii de căldură, 
mici frisoane, Clinic, la palpare, se poate găsi o sensibilitate a plexului 
brahial și a mușchiului trapez în tuberculoza incipientă a vîrtului (Schmidt 
și Neumann), Percuţia și auscultația plăminului nu decelează modificări. 
Splina este uneori mărită, dură, cu consistenţă nemoditicată în cursul evo- 


luţiei, spre deosebire de splina titică, care devine mai moale în cursul evo- 
luţiei bolii, 


Examenul radiologic pulmonar (radioscopie, radiografie şi, la nevoie 
tomografie) stabilește diagnosticul. Examenul sputei pentru. bacili Koch 
trebuie făcut în repetate rindupi și prin metode de îmbogățire. În absența 
sputei se vor administra expectorante, sau, în caz de inghiţire a acesteia, 
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se vor cercet ilii i 

po Sosire a e oil Er a sucul gastric şi în materiile fecale. Viteza d 

PI EEAS Și icate. Unii autori consideră reacţia sulfatul i 
ă, fiind intens pozitivă chiar în cazurile în care zi 


de sedimentare este nec ă 

EI Reacția up, a ti A etica arată o limfocitoză mode- 
cînd este intens pozitivă. Reacţiile poate fi luată în consideraţie numai 
ticulai. În schimb, reacţia negati pozitive obișnuite nu pot servi diagnos- 
primare. d gativă permite o excludere a tuberculozei 

Importanță diagnostică i f 
E aa prelungit cu TAN ja ee EN ie eE e, 
culară, osoasă, oculară, dar mai ; (tuberculoză arti- 
suspectate şi aE EEI e al cela mad a 

un favoarea unui proces pulmonar activ, înafară de starea subiebrilă 
şi antecedentele bolnavului, pledează următoarele examene: baci ebrilă 
itivă dificăril l j l ene: baciloscopia 

i yE vă, modificările pulmonare progresive sau staționare în decurs de săp- 
ge viteza de dica ae crescută şi formula leucocitară deviată la 

În tuberculoza miliară acută febra poate fi bruscă, cu frison (diseminare 
hematogenă), punînd probleme dificile de diagnostic cu stările septicemice 
sau poate să crească lent şi progresiv, luînd apoi aspectul de febră continuă. 
Poate îmbrăca şi tipul de febră remitentă sau intermitentă. În general la 
bătrini întîlnim o subfebrilitate. Matthes insistă asupra caracterului de to- 
tală neregularitate a febrei şi asupra schimbării tipului de febră în cursul 
evoluţiei acestei boli. 

În afară de factorii anamnestici, trebuie căutate cu grijă focarele tuber- 
culoase pulmonare, ganglionare, osoase, uro-genitale, cutanate. Clinic, boala 
se manifestă cu simptome pulmonare, meningiene sau tifoide. La copil 
pe prim plan stau fenomenele gastro-intestinale.. 

La examen, bolnavul este palid sau cianotic, cu polipnee, tuse persistentă, 
puls accelerat (în forma meningiană, bradicardie). Pulmonar, zona sonorități 
pulmonare coboară, semn important de diagnostic față de febra tifoidă, 
sau stările de septicemie, unde datorită respirației superficiale găsim mai 
degrabă o reducere sau retragere a zonei sonorităţii. De asemenea, spre 
deosebire de febra tifoidă, sau septicemie, splina nu e crescută. Leucogra- 
ma arată limtopenie, care poate atinge în stadiile avansate valori foarte 
scăzute (pînă la 2%). Uneori există reacție mieloblastică în tabloul sanguin, 
impunînd diagnosticul diferențial cu leucozele acute. 

La examenul radiologic pulmonar se constată opacităţi micronodulare 
pulmonare, repartizate pe tot cimpul pulmonar, dar în special în E due 
periori. Aspectul radiologic din cursul tuberculozei miliare aminteşte de 


carcinoza pulmonară, limfangioza carcinomatoasă, lăntogrenuloanate ei 
pulmonară (Hodgkin) și silicoza, dar datele clinice, SUC a aa 
radiogratice, precum Și localizarea opacităţilor permit sta i e d ari 
ticului. Cu toate acestea, există dificultăţi de diagnostic SULA S EnA sat 
mai ales între forma tipică a tuberculozei miliare și fobra nog i inaotivă. 
mult cu ctt o febră tifoidă poate să activeze 0 vuboroulozi e A autori 

Prezenţa tuberculilor la nivelul coroidei, menţionată d A aiti: 
este practic de mică însemnătate diagnostică, fiind foantarnan * 


pE 


76 Dr. Tr. Roşca, Dr. A. Schächter 


"b) Pneumopatiile virotice au adesea un debut insidios cu febră, uneori 
de aspect ditazic, fără frison și în general cu simptome discrete (tuse uscată, 
dureri de cap, dureri lombare, astenie pronunțată, dureri toracice retroster- 
nale). Rareori însă, debut brusc cu febră mare 39—40°, dispnee la cele mai 
mici eforturi, adinamie, tuse chinuitoare, neîntreruptă. În alte cazuri, simp- 
tomatologia poate fi atit de redusă încit boala este descoperită întimplător 
sau la un control radiologic. Acesta arată opacităţi variate ca aspect, cu 
densitatea redusă, de vată, neacoperind trama pulmonară, care este con- 
stant accentuată. Forma hilară este cea mai frecventă (în 80% din cazuri). 
În forma cu infiltraţii în parenchim, opacităţile sint unite cu hilul prin 
benzi neregulate, mai ales în lobii inferiori (spre deosebire de tuberculoză, 
unde opacităţile sînt localizate mai mult în lobii superiori). 

Leucograma poate fi normală sau cu leucopenie și limfocitoză (vezi pneu- 
mopatii acute). | 
~ c) Febra Q (Queensland) este produsă de o rickettsie, cunoscută şi în 
ţară la noi; se prezintă ca un sindrom gripal cu debut acut, temperatură 
38—409, cu cefalee violentă, dureri musculare şi fenomene“dispeptice. Sem- 
nele pulmonare încep între a 4-a, a 6-a zi, constînd în: tuse seacă, dureri 
toracice, iar stetacustic, raluri și frecături pleurale discrete și fugace. La 
examenul radiologic se constată infiltraţii pulmonare în toate cazurile, iden- 
tice cu infiltraţiile din pneumonia virotică. La examenele de laborator 
apare o leucocitoză sau leucopenie cu o viteză de sedimentare ușor crescută. 
Diagnosticul se precizează prin seroreacţia de aglutinare, pozitivă în a 
2-a — a 3-a săptămînă, şi prin inocularea sîngelui la șoarece și cercetarea 
rickettsiei în splină. În general, diagnosticul diferenţial se face cu pneu- 
moniile virotice. 

d) Actinomicoza pulmonară este o afecţiune rară, cu subfebră prelungită, 
însoțită de dureri toracice, tuse, expectoraţie rău mirositoare, cu granulații 
fine galbene, uneori sanguinolentă. Baciloscopia este negativă; în schimb 
se găsesc spori de  actinomices în spută. Radiologic, opaciticări 
cu contur difuz, de intensitate redusă, ocupînd porţiuni însemnate în lobii 
inferiori sau în apropierea hilului. De la nivelul opacificării pleacă spre 
periferie umbre liniare, asemănătoare cu acelea ale sifilisului pulmonar. 
Frecvent, reacţie pleurală. 

Intradermoreacţia este pozitivă, cu un filtrat concentrat de culturi de 
actinomices lizate spontan (actinolizat). 

e) Distomatoza pulmonară, întâlnită în ţările din Orientul îndepărtat, 
este produsă de o larvă din genul Paragonimus, Clinic, evoluează cu subte- 
bră prelungită, tuse, mici hemoptizii, ixamenul clinic nu decelează mo- 
diticări, în afară de o frecventă reacţie liohidiană pleurală şi peritoneală. 
În ie aramă coace ua moata ma araia Sa NI IRI Ra 
sesc ouă de larve. eri tele 0%. În spută se gă- 
ji $ roeolagmora pukmonai aia "taptodită po tot globul şi semnalată 
care produce 0) z00noză ți etini pă HEH nisi Promar (7. gondii), 
aa ai da ih atti ja Ai Me PAS IPAD NOAA la om. Există trans- 
boala se manifestă cu f w l man (formă congenitală). La adulţi 

cu febră prelungită, simptome encetalomielitice, 
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hepato-splenomegalie, exantem maculo-papulos, di j ii 
nare cu manifestări clinice din partea pigale Mea ce aur lt 
„_gnosticul se confirmă prin găsirea parazitului direct în sînge, în lichid e fa. 
lorahidian, măduva oaselor şi prin existența anticorpilor specifici (testul 
Sabin-Feldmann). Evidenţierea parazitului în umori reuşeşte mai bin 
înainte de pozitivarea acestui test. si 
g) Tumorile pulmonare. În sarcoamele pulmonare febra este constantă 
În cancerul bronho-pulmonar poate exista subfebră sau febră mare: adesea 
continuă, poate fi însă şi intermitentă, oscilînd în jurul a 38. Sint cunos- 
cute cazuri din literatură, în care episoadele febrile însoțite de transpiraţii 
mari au fost singurele semne de debut ale unui cancer bronho-pulmonar. Ham- 
peln insistă de altfel asupra febrei intermitente în cancerele viscerale oculte 
în general. În prezenţa unei stări febrile prelungite, etiologic nelămurită, 
la un bărbat peste 40 de ani, însoţită de tuse sau durere toracică, trebuie 
presupus cancerul bronho-pulmonar, făcindu-se investigaţiile radiologice, 
bronhologice, bioptice și, la nevoie, toracotomie exploratoare în vederea 
precizării diagnosticului. 


6. FEBRĂ CU MANIFESTĂRI HEPATO-BILIARE A 


a) Hepatita epidemică, în afară de debutul dispeptic, poate îmbrăca la 
început un aspect pseudogripal, evoluînd cu stare febrilă. De altfel, febra 
este simptom frecvent întîlnit la aproximativ jumătate din cazurile de he- 
patită. În statistica lui Gavrilă și col. subfebra survenea în croșete la inter- 
vale neregulate, cu durată de citeva zile. În 37,6%, din cazuri hepatitele au 
evoluat cu subfebră, care s-a menţinut timp mai îndelungat, atingînd 38, 
iar în 15% episoadele febrile au avut oscilaţii mari, cu durată variabilă de 
timp. În genere apariția icterului duce la o scădere a temperaturii. Alteori, 
subfebra se poate menţine luni de zile după ieşirea bolnavului din spital, 
fără alte manifestări clinice. E: 

În formele anicterice, prezența unei stări febrile poate ridica probleme 
dificile de diagnostic. În asemenea cazuri au mare importanță factorul epi- 
demiologic și datele de laborator (probele de disproteinemie pozitive, viteza 
de sedimentare normală sau chiar scăzută). a 

b) Colangita este cu mult mai frecventă decit se  diagnostichează, Se 
prezintă cu o stare febrilă intermitentă — remitentă, de lungă durată, 
sau cu o stare subfebrilă prelungită și cu frisoane repetate. În anamneză 
descoperim adesea afecţiuni biliare (colecistită, colelitiază, colecistectomie). 
Bolnavii prezintă o sensibilitate dureroasă în regiunea hepatică ce poate 
ajunge pînă la colici hepatice, icter mai mult sau ma parin aeS A È 
ficat gi splină mărite. Tubajul duodenal arată în sedimentu 


: e sie Vata re ră ial co- 
frecvente leucocite și uneori lamblii. În bilicultură, bacterii, în a casta 
libacili, streptococi sau statilococi. Caroli şi Gagbera maaa E A 
lor veziculare cu streptococ viridans (sepsis latent vez : AE 


festă cu subfebrilitate trenantă luni de zile şi cu sindrom dureros 
peptic biliar. ; 4 SSR căilor 

c) Abcesul hepatic este rar diagnosticat , Surviae după ateotuni e în re- 
şi veziculei biliare, apendicită, febră tifoidă, echinococ supura’, 
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giunile tropicale, consecutiv dizenteriei amibiene. Febra îmbracă diverse ti- 
puri, poate fì regulată alteori, imbrăcind tipul febrei din malarie. La exa- 
men ficatul este dureros, mărit, dezvoltat mai mult în sus. Abcesele hepatice 
dau adesea revărsate pleurale, ceea ce duce la diagnostice greşite de pleure- 
zie, sau abces subirenic, cu atit mai mult cu cit există în abcesul hepatic 
şi dispnee, datorită diafragmului ridicat. Hiperleucocitoza este constantă, 
depăşind 20 000/mm?. : ý f 

Haberer consideră că multe cazuri de abcese hepatice sint diagnosticate 
drept colecistită şi recomandă ca în caz de dubiu să se facă laparotomia 
de probă. Puncţia de probă va fi întreprinsă numai dacă se poate practica 
la nevoie imediat laparotomia. Diagnosticul cu abcesul paranefretic este 
relativ uşor, la acesta din urmă lipsind antecedentele hepato-biliare. 

d) Tumorile hepatice metastatice, cit şi tumoarea hepatică primitivă 
(rară) pot evolua cu o stare subtebrilă sau febrilă, a cărei natură este greu 
de stabilit în stadiile incipiente. Tumoarea primară, care duce la meta- 
staze hepatice, poate rămîne adesea asimptomatică. Diagnosticul îl face 
puncţia-biopsie sau mai degrabă laparotomia, în faţa unei hepatomegalii 
dure, progresive. 

e) Leptospirozele au fost semnalate în ultima vreme de diferiţi autori. 
Și în ţară la noi Combiescu izolează tulpina L 396. Toate îmbolnăvirile 
se produc în cursul'verii şi la începutul toamnei. Contagiunea se face de la 
şoareci pentru boala lui Weil, de la cîine pentru febra canicolă, de la şobo- 
lanul de cimp pentru febra de cimp, de la porc pentru boala porcarilor. Nu 
este acceptată transmiterea leptospirozei de la om la om. Mai bine cunos- 
cută la noi este leptospiroza ictero-hemoragică, sau boala lui Weil. În forma 
ei clasică, hepato-renală (icter, albuminurie, uree crescută în sînge, cilindri 
hialini şi granuloşi), diagnosticul este uşor. În forma anicterică, diagnos- 
ticul întimpină dificultăţi. Febra îmbracă în cursul acestei leptospiroze 
forma de cocoaşe de dromader. Iniţial, febra poate fi foarte mare (40°) per- 
sistind 8 zile, cu episoade febrile frecvente. Ea este însoţită de frisoane, 
dureri musculare, cefalee, conjuctivită, manifestări gastro-intestinale. 

Confirmarea diagnosticului se obţine prin căutarea agentului în prima 
săptămînă de boală, în sînge, în lichidul cefalorahidian și în urină. Metoda 
este în general dificilă. Mai uşor este să se caute anticorpii specifici în săp- 
tămina-a doua, luîndu-se în consideraţie un titru de pozitivitate de 1/400. 


7. FEBRĂ CU MANIFESTĂRI RENALE 


_ a) Pielila este o afecţiune care survine frecvent în special la temei şi se 
diagnostichează mai rar, neacordîndu-se atenţie în primul rind anamnezei. 
Se produce ascendent (de la o cistită, uretrită, oprirea urinii prin diverse 
mecanisme ținind de căile urinare sau prin compresiune din afară) şi prin 
infecţii directe cu coli pe cale homatogenă sau limtatică, mai ales în cursul 

sarcinii, Poate exista bacteriurie cu coli, fără simptome clinice. Febra 
este continuă sau cu caracter remitent, trenantă, durind săptămîni şi luni. 
Bolnavul prezintă o sensibilitate la percuție în regiunea afectată, dureri 
spontane gi zone de hiporestezie Head, fn cazurile cind există tulburări uri- 


nare (polakiurie, disurie) iar la examenul urinii se constată albuminurie, 
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bacteriurie (în special colibarili sau 
pus. Pot exista însă cazuri cind urina 
partea bolnavă fiind obstruate, iar 
inichiul sănătos. Cistoscopia practi- 
precum și radiografia căilor renale sìnt 


leucociturie şi epitelii, hematurie, 
streptococi), diagnosticul este uşor de 
se prezintă normal, căile urinare de 
urina avind astfel ca origine numai r 
cată după trecerea perioadei acute, 
lămuritoare. 


b), Abcesul paranejretic. este consecutiv unor procese supurative la dis- 
tanță de căile urinare (furuncul, panariţiu, angină). Aceste supurații extra- 
renale, chiar dacă au existat în urmă cu luni de zile, stau in relaţie de cauză 
la efect, cu abcesul nefretic. De asemenea, şi boli ale rinichiului (litiază, 
pionetroză), precum și pielita şi cistita pot fi punct de plecare pentru abces 
paranetretic. Starea febrilă are caracter septic, dar poate fi şi o febră cu as- 
censiuni progresive. Adesea survine brusc, cu frison, dureri în regiunea 
lombară, cu iradieri spre vezică. Cind abcesul e situat sub diatragm, dure- 
rile au iradieri spre umăr și există o participare secundară pleurală. În 
general durerea este intensă, nepermiţind bolnavului să facă mişcări şi nici 
să se culce pe partea bolnavă. Obiectiv, se constată o zonă hipereste- 
zică Head între coasta a (12-a și creasta iliacă respectivă; manevra 
Giordano-Pasterniţki pozitivă. Într-un stadiu mai avansat se produce o 
roşeață a pielii cu edem inflamator, căldură, durere mare la presiune. 
Poate să apară fluctuenţă cînd abcesul este superficial. Diagnosticul este 
dificil în stadiile în care nu se exteriorizează suferința regiunii afectate. 
Diagnosticul diferenţial se face cu apendicita retrocecală (dureri în regiunea 
lombară) sau cu o supuraţie a veziculei biliare, cînd abcesul e în dreapta. 
Precizarea diagnosticului se face prin puncţie şi extragerea puroiului. 


8. FEBRĂ CU MANIFESTĂRI NERVOASE 


a) Poliomielita acută  (Heine-Medin) necesită un diagnostic precoce 
care arè © importanță deosebită, atit pentru bolnav, cît şi pentru luarea 
unor măsuri profilactice colective. Acest lucru este însă dificil, deoarece 
în faza prodromală a bolii, simptomele sînt necaracteristice şi, pe de altă 
parte, în epidemii și în lunile de virt se constată un număr ER mare ge 
forme fruste, oligosimptomatice, atipice sau chiar asimptomatice. În genera 
evoluţia bolii trece printr-o fază necaracteristică, corespunzind po iomie: 
litei abortive, şi o fază caracteristică, corespunzind bolii cu cele două etape: 
preparalitică (meningită) și paralitică (după. Hogimaan) ȘI taia Sal 

În faza necaracteristică, diagnosticul clinic şi apidomig Bara că pee 
zumtiv, putindu-se Goia op aatal de Aboca ati sura ee S 
brusc şi să ţină citeva zile, după care să soacă ii wan i aota anita AURA e 

ă rioadă de atebrilitatb, febra reapare, dînd aspeatul de; curbă 
i TA aa În această fază lebra cate tngopita da sanomaa Aa 
rale gastro-intestinale sau pulmonare, în funopie îi Span o R Ta 
nice şi datele epidemiologice (epidemie, contact dup: $ 


; kA : ` ilitate, 
Pia oază diagnosticul de probabi ie e 
tămini, sezon de vară) sugerează d P tioă — diagnosticul este mai uşor, 


În faza caracteristică — etapa părăsi e or exista semne monin- 
Corespunzind etapei interosării sistemului nervos, V cât şi la apăsarea 
giene, dureri în spate, trunchi, membre, atît spontane, 0 X 
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maselor musculare. Obiectiv, se constată hiperrefloxie osteo-tendinoasă, 
tremor muscular, inerția cefii, retenție urinară trecătoare, 

Lichidul cefalorahidian, în afară de rare cazuri cind este normal, arată 
în faza iniţială o creştere redusă a celulelor (10—100 de elemente), fără 
creştere de proteine (disociaţie cito-albuminoasă), La inceput predomină 

olinuelearele, care treptat, în citeva zile, sint inlocuite prin limfocite, 
a a 8-a zi dela debut, elementele scad pînă la normal, apărind în faza 
următoare o disociație albuminocitologică. e. 

Etapa paralitică este precedată de obicei de febră. Paraliziile musculare 
apar brusc, iar întinderea paraliziei la alte grupe musculare se face progresiv 
şi rapid. Gradul unei paralizii la grupul muscular afectat este de obicei 
maxim, de la început. De regulă se constată tulburări de sensibilitate subiec- 
tivă, absenţa constantă a tulburărilor de sensibilitate obiectivă și, cel mai 
„adesea, absența semnelor de iritaţie piramidală. 

Diagnosticarea bolii are cea mai mare importanță în perioada prepara- 
litică atunci cînd e posibilă seroterapia. Diagnosticul diferenţial întimpină 
însă mari dificultăți. Simptomatologia în acest stadiu se pretează la con- 
fuzii cu meningita, leptospiroza, apendicita. Unele semne sînt de luat în 
considerație, permiţind totuşi diagnosticul, și anume: 

— caracterul epidemiologic; 

— curba febrilă, tipică, aspect de dromader; 

— fenomene meningiene (redoarea cefii, Kernig) de o intensitate mai 
redusă ca în meningită; ; 

— dispariția unilaterală de reflexe tendinoase și hipotonia unor mușchi ; 

— apariția unor tresăriri musculare în teritoriul care va paraliza; 

— lichid cefalorahidian cu modificările menţionate. ee 

b) Boala _porcarilor  (Boucher-Gsell) este o leptospiroză întilnită la 
oameni care se ocupă de porci. Evoluează cu o primă perioadă febrilă care 
durează 4 zile și cu a doua perioadă cu temperatură mai mică ca în prima 
(invers de cele ce se întîmplă în poliomielită). Cetaleea este intensă, cu 
erae în special frontală. Frecvent există conjunctivită. Pulsul este bra- 

În 14% din cazuri găsim nefrită în focar. Viteza de sedimentare 
este crescută (in poliomielită este normală sau foarte uşor crescută). Lichidul 
cefalorahidian normal în primele 5—7 zile. Boala are caracter benien 
la AR avind efecte terapeutice. z 
= ©) Encejalutele virotice acute au un debut brusc, uneori cu ascensiune 
vermică mare pină la 40°; adesea însă, temperatură între 37 şi 38°. Debutul 
cani va se constată în special la copil. Durata perioadei febrile 
3 9—/ zile, după care poate să continue o uşoară febriculă 37,2—37,3°— 
timp de Citeva săptămîni. Diagnosticul se A rijină pe semnele neur 
logice: cefalee, vertij, convulsii (în special la asul t x Pa ae neuro- 
acute (hemiplegii, mai rar paraplegii) şi rareori p? , N urări piramidale 
(a perechii a Ilsa, a III-a, a IV-a a Vla A VIen a Aeae Oranian] 
stau în obnubilare cu somnolentă TA dea -a), Somnele psihice con- 
E 40 OPIU € onță, uneori profundă şi, co | 
izolat, agitaţie psihomotoare cu stare confuzi ră A noomztent paN 
bele biologice; reacția Enders pontru Foaia A gaun ȘI halucinaţii, Pro- 
pentru neutralizarea virusului, sprijină diagnoaviori| Asia y rene 
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9. FEBRĂ CU MANIFESTĂRI ENDOCRINE 


„a) Hipertiroidia, cu tulburări obiective şi subie ti j i 
însoţită de stări subfebrile prelungite. Toate pă A aa (e 
pulsatilă, exoftalmie, slăbire, tahicardie etc.) pot lipsi. Metabolismul 
bazal, cînd e moderat crescut, are mică importanță diagnostică. Două metode 
noi au importanță diagnostică: 

— Stabilirea iodului radioactiv fixat de tiroidă. Valorile sînt cu atit 
ma! mari, cu cît activitatea tiroidei este mai mare. Valori peste 50% ple- 
dează pentru hipertireoză; 3 

— stabilirea eliminării iodului radioactic [181 fixat în 24 de ore. Elimi- 
nări sub 20% pledează pentru o hiperfuncție tiroidiană. 

„ b) La femei în preajma menstruației, starea subfebrilă poate indica un 
hiperfoliculinism. Subfebra dispare de obicei la apariția menstruației. Tul- 
burările subiective de hiperfoliculinism, precum și examenul cito-vaginal, 
ca și creşterea de fenol-steroizi în urină ete., stabilesc originea febrei. 
În dereglările mari neuro-endocrine gonadale, subfebrilitatea poate fi 
permanentă pe tot ciclul menstrual, cu mici croşete în plus în momentul 
ovulației și premenstrual. 


10. FEBRĂ CU MANIFESTĂRI PREDOMINANTE DIN PARTEA SISTEMULUI 
RETICULO-ENDOTELIAL 


a) Limfogranulomatoza malignă, în forma ei clasică, cu adenopatii peri- 
ferice, nu creează probleme de diagnostic. În forma ei mediastinală starea 
febrilă apare „criptogenetică“ sau nedeterminată un timp apreciabil, pînă 
ce medicul recomandă controlul radiologic, descoperindu-se adenopatia 
mediastinală. 

Febra este adesea _intermitentă, însoţită de tuse, slăbire în greutate, 
transpiraţii și prurit cutanat. Leucograma este importantă prin limfopenia 
frecventă şi în stadiile mai avansate foarte accentuată; de asemenea, prin 
eozinofilie. ; 

Adenopatia mediastinală a limfogranulomatozei poate fi primul sediu 
al afecțiunii, dar în timp scurt sau mai lung se generalizează, permițind 
astfel a se face o biopsie dintr-un ganglion periferic. Diagnosticul se 
stabileşte pe baza existenței polimorfismului celular sau a celulei gigante 
Sternberg. i ; f 

b) În cursul leucemiilor cronice leucemice există adesea o stare subfe- 
brilă, care poate să preceadă cu un timp apreciabil celelalte fenomene subiec- 
tive sau generale. Existenţa splenomegaliei și modificările sîngelui confirmă 
diagnosticul. Mai dificil este diagnosticul în leucemiile cronice Aldea i9a, 
care pot avea o stare subfebrilă prelungită, însoţită de fenomene ganak e 
reduse, În aceste cazuri, mielograma pentru leucemia limfatioă şi spleno- 
grama pentru leucemia mieloidă vor fi criteriile de diagnostic (vezi oap- 
TE ate evolua cu o stare subfebrilă 


c) Boala Besnier-Boeck-Schaumann poat plua ebru 
prelua oa vomis bună; fără tulburări subiective. Examenul obiectiv 
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pune în evidență o splină adesea mărită şi, eventual, alte localizări ale 
acestei boli (cutanate, osoase etc.). Examenul radiologie descoperă loca- 
lizarea mediastinală, care este cea mai frecventă. De obicei manifestările 
cutanate preced adenopatia. A 

` Diagnosticul bolii faţă de alte limfoame se stabilește avindu-se în vedere 
evoluţia benignă a acesteia, adenopatia hilară bilaterală, cu infiltrații 
pulmonare vizibile radiologie, reacţia Mantoux adesea negativă, biopsia 
şi reacţia Kveim (vezi cap. Adenopatii). 

© 4) Leucozele cu tumori (sarcoleucoză). În stadiul aleucemic febra, angina, 
hemoragiile, localizări diverse metaplazice (osoase, mamare, pulmonare, 
intestinale, renale, cerebrale etc.) fac posibile diagnostice eronate ca: mie- 
lom, reticulosarcom, stări septice, osteomielită, febră ganglionară, Hodgkin 
ete. Medulopunctura, biopunctura şi biopsia precizează diagnosticul, 
punînd în evidență hiperplazia hematopoetică și focarele de hematopoeză 
extramedulară. 

„În stadiul leucemie diagnosticul este ușor. l i 

` e) Boala prin zgirietură de pisică (maladie des griffes de chat). În ultima 
vreme, Debré şi col. descriu un limfom inflamator, probabil de natură viro- 
tică. Boala evoluează cu stare subfebrilă timp de săptămîni, cu tulburări 
ale stării generale, limfadenită subacută sau acută localizată în regiunea 
zgîrieturii de pisică, care poate să treacă neobservată. În leucogramă eozi- 
nofilie, leucopenie, viteza de sedimentare este uşor accelerată. Diagnosticul 
se confirmă pe testul intradermic (antigen din puroiul ganglionilor abce- 
daţi) și pe tabloul histologic caracteristic. 

_i4) Histoplasmoza este o afecţiune micotică (histoplasma capsulatum), 
evoluind cu febră neregulată, prelungită, însoțită de ulceraţii cu margini 
wete cu localizare bucală, faringiană, nazală, digestivă, adeno-hepato- 
splenomegalie şi cu ulceraţii pe piele în peste 50%, din cazuri. În stadiul 
acut al bolii nu se pot pune în evidenţă focarele pulmonare. În cazurile 
vindecate se constată, calcificări în toate organele, în special în plămîni şi 
splină. Adesea, anemie hipocromă. Diagnosticul se confirmă prin descoperirea 
ciupercii în sînge și măduva oaselor, pe mucoasele modificate, în produsul 
puncţiei ganglionare, spută, lichid gastric. În sînge, ciuperca se pune în 
evidență în interiorul monocitelor sau polinuclearelor. 

Reacţia cutanată la histoplasmină (filtrat din bulion cu cultură de 
micelii de histoplasmă, diluat 1/100 şi injectat 0,1 ml intradermic) are 
mare importanţă diagnostică, dar pot exista și fenomene de anergie sau 
reacţii paraspecilice. 

Diagnosticul diferenţial în faza acută este în funcţie de simptomato- 
logia și stadiul bolii și se face cu: afecțiuni pulmonare, limtoame în general, 
afecţiuni cu splenomegalie, afecţiuni nervoase sau gastro-intestinale. 

g) Lupus eritemalos. acut-diseminat (Libman-Sacks) sau lupo-eritemato- 
viscerita. În peste 90% din cazuri afecțiunea este întilnită la temei la o 
virstă tinără. Debutul bolii este insidios, cu febră neregulată. Diagnosti- 
cul clinic se bazează pe starea toxiintecțioasă de lungă durată cu faze de 
remisiune spontană, pe existența unei erupții papuloase localizată cu pre- 
dilecţie la miini, picioare, urechi, torace şi pe manifestările articulare, 
endocardice, asociate cu alte manifestări viscerale, adesea revărsat sero- 
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fibrinos (pleural și pericardic), focare bronhopneumonice. Important de 
reţinut este că deseori lipsesc leziunile cutanate caracteristice sau apar 
de-abia după expunerea la raze ultraviolete (helioterapie etc.). Examenele 
de laborator arată leucopenie, anemie, trombopenie, albuminurie. Punerea 
în evidenţă a celulelor de lupus eritematos L.E. (Hargravez gi Haserick) 


permite. stabilirea diagnosticului cu mult înaintea apariţiei semnelor 
cutanate. 


B. FEBRĂ FĂRĂ MODIFICĂRI PATOLOGICE DECELABILE LA 
EXAMENUL ANAMNESTIC ȘI CLINIC 


1. EXAMENELE DE LABORATOR PERMIT PRECIZAREA DIAGNOSTICULUI: 


a) Tumori. În fața unei stări subfebrile, prelungite, la un om peste 
45 de ani se impun cercetări de laborator şi investigaţii speciale în direcţia 
descoperirii unui cancer visceral latent. După Kutschera, o subfebră nede- 
terminată se întîlnește în 37,6%, din cazurile de tumori. În ordinea frec- 
venţei, subfebricitează următoarele cancere: 


— cancer gastro-intestinal în 45% din cazuri 


— cancer renal mia, VAS o 
- — cancer ginecologie - în 40% „ 
— cancer bronşie EmA a o 


O febră mare se instalează numai cînd apar complicaţii. 
Multă vreme pot lipsi semnele subiective, clinice și radiologice, febra 
şi astenia reprezentind singura manifestare a cancerului. Viteza de sedi- 
mentare creşte numai cînd carcinomul invadează mezenchimul. Sînt bine 
cunoscute cazurile cînd examenul radiologic sau alte cercetări de labo- 
rator au pus în evidență un cancer bronho-pulmonar, gastric, tiroidian 
etc., care au evoluat „mut“, manifestindu-se clinic numai printr-o stare 

subfebrilă şi astenie prelungită. ia 
b) Mielomul multiplu (Kahler) evoluează de multe ori timp îndelungat 
cu o stare subfebrilă şi cu uşoară alterare a stării generale, fără localizări 
osoase evidente. Ca exemplificare: femeie de 63 de ani cu stare subifebrilă 
prelungită, cu o viteză de sedimentare foarte crescută. La radiografiile 
făcute în vederea unor eventuale focare infecțioase dentare, se descoperă 
procese osteoporotice la nivelul mandibulei. Radiografiile altor oase 
(craniu, stern, coaste etc.) pun în evidenţă lipsa de substanță osoasă carac- 
teristică acestei afecțiuni. Electroforeza serului a confirmat că era vorba 
-plasmocitom. i 3 
fă Ta ia penpe ORE poate ungari lipsi și prezenţa ei nu e speci- 

ică ielom, putînd fi găsită și în alte boli. 

sioe PENT SEE Aa nind izolat — fără a fi vorba de un puseu evo- 
lutiv al unei leucemii cronice — sint greu de diagnosticat. Ele- Imbracă 
aspectul unei stări septicemice ȘI diagnosticul e cu atit mai dificil, su 
cit frecvenţa formelor aleucemice este mare. Febra este de gele mai mu e 
ori înaltă, 39—40°. Starea septica a bolnavului, leziunile necrotice, diateza 
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hemoragică, modificările calitative din leucogramă (hiâtus leucemic) pre- 
cum și biopsia medulară ajută la stabilirea diagnosticului. 

d) Focarele infecțioase determină, mai ales la oameni tineri, stări sub- 
febrile prelungite, cu inapetenţă, astenie, slăbire în greutate. 

' După o statistică, în 13,7%, din cazuri de stări subfebrile, se pot pune 
în evidență, la examene repetate de specialitate, focare infecțioase. Dintre 
acestea, în ordinea frecvenţei sînt: | 

— focare. amigdaliene şi dentare 68% 
— apendicită cronică 1394 
— anexită 6%, 


2. FEBRA „CRIPTOGENETICĂ“ 


În aceste cazuri, atît examenul anamnestic şi clinic, cît şi investiga 
tiile de laborator nu pot preciza natura febrei. 

a) Astfel, în unele tumori ale cardiei, tumoare a valvulei Bauhin, 
tumoare pancreatică pătrunsă în duoden, precum şi în tumoarea papilei 
vateriene, nu pot fi puse în “evidență modificări la examenul radiologie 
obișnuit. 

Cancerul bronho-pulmonar, pe de altă parte, poate fi atit de mic şi 
invizibil, încît la necropsie să fie căutat „cu lanterna“ pentru a îi găsit. 


Am avut în observaţie o bolnavă cu hipernefrom, care a evoluat timp înde- 
lungat fără nici o tulburare subiectivă sau obiectivă, dar cu stare febrilă. Bolnava 
prezentînd o insuficiență aortică reumatică, febra era pusă pe seama unei endocardite 
lente supraadăugate. Diagnosticul a fost pus tardiv, la laparotomie, cînd tumoarea 
ajunsese palpabilă. 

În alte cazuri, hipernefromul se poate manifesta fără nici o tulburare! 
subiectivă sau obiectivă. Urografia şi examenul de urină nu decelează 
modificări la repetate examene. Diagnosticul se pune, în asemenea cazuri, 
de-abia la apariţia metastazelor osoase. 

b) Diagnosticul este dificil și aproape imposibil în forma abdominală 
a limfogranulomatozei maligne, fie cea retroperitoneală, sau mezenterică. 
În multe cazuri localizarea aceasta este primară, Heilmeyer considerind-o 
chiar ca o localizare frecventă. Fontaine, Frühling, Trizzino, Grignani şi 
alţii comunică cazuri la care boala a debutat cu afectarea ganglionilor 
mezenterici şi a fost descoperită întîmplător la laparotomie. 


Am avut în observaţie un bolnav de 43 de ani cu stare febrilă 39—405, datînd de 
luni de zile și însoţită de tulburări digestive, la care s-au presupus: endocardită sep- 
tică, febră tifoidă, titobaciloză, stare septicemică. La necropsie s-a constatat că era 
vorba de o limfogranulomatoză retroperitoneală. Nu au apărut ganglioni periferici în 
tot timpul vieţii, 

În general, în formele abdominale ale limfogranulomatozei, febra este 
foarte mare și examenul sîngelui arată constant leucopenie cu eozinotilie. 

c) În stări febrile „criptogenetice“ trebuie incriminată şi o localizare 
tuberculoasă, care scapă metodelor clinice și radiologice uzuale. Se ştie că 
procese tuberculoase pot fi ascunse în tot organismul. Sint aşa-zisele forme 
mascate de tuberculoză foarte dificil de diagnosticat. Astfel, sediul tuber- 
culozei în cazuri foarte rare poate fi splina, intestinul, ganglionii mezen- 
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ÎS aoa ganglionilor mezenterici poate să se manifeste cu febră 

: Sie o modificare clinică sau în sînge. La un copil sau tînăr cu stare 
ebrilă nedeterminată, cu oarecare tulburări generale şi digestive şi cu 
reacția Mantoux intens pozitivă trebuie urmărit acest diagnostic, ` 


cemice în general. Repetatele hemoculturi rămîn negative. 

e). Cernogubov şi alţii: descriu stări subfebrile trenante de origine 
-astenic-vegetativă. În 12% din cazuri de nevroză astenică, în special la 
femei, poate exista o stare subfebrilă prelungită. Pentru febră „neurove- 
getativă“ pledează: 

— tulburări subiective neurovegetative (insomnie, cefalee, astenie, 
“amețeli, palpitaţii etc.); E 

— metabolismul bazal sub 20% (spre deosebire de hipertireoză) ; 

— limfocitoză în jurul valorii de 40%; 

— viteză de sedimentare foarte scăzută, 1—2 mm după o oră; 

— electrocardiograma: T foarte mare în derivaţiile standard şi com- 
plexe ventriculare precordiale mari; 

— electroencefalograma adesea cu modificări de tip nevrotic; 

— răspuns negativ al subfebrei la piramidon (la care reacţionează 
celelalte stări febrile), în schimb influenţată de sedative. 

Mannasein descrie posibilitatea unei stări febrile de natură corticală, 
reflex-condiţionată, „febră de termometru“. În „febra de termometru“, 
factorul reflex condiţionat menţine febra după dispariția afecțiunii ini- 
tiale. De regulă persistă şi alte tulburări de tip vegetativ. Acestea dispar 
dacă nu se acordă atenţie febrei, stătuind bolnavul să nu şi-o mai măsoare. 

O problemă nu mai puţin importantă de diagnostic o pun stările febrile 
care evoluează sub masca altei afecţiuni. Unele aspecte sînt bine cunos- 
cute (forma abdominală a formei recurente, forma apendiculară sau menin- 
gitică a pneumoniei, forma pneumonică a cancerului bronho-pulmonar etc.). 
Există însă numeroase boli care pot îmbrăca diverse forme de evoluţie, 
simulind alte entităţi nosologice. Aşa pot evolua sub diferite măşti can- 
cerul bronho-pulmonar, bolile sistemului reticulo-endotelial şi în special 
pot exista diferite forme clinice deviate mult de la tabloul clasic al 
bolilor infecțioase. Toate acestea înlesnesc tot atitea erori de-diagnostic. 
Aşa se explică că în literatură au apărut lucrări ale unor clinicieni de seamă. 
prezentînd un material bogat de erori de diagnostic, verificate, fie la lapa- 


rotomie, fie necroptic. 
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; În fața unei stări febrile a cărei origine scapă unui examen clinic minu- 
tios şi repetat și cercetărilor de laborator, medicul trebuie să se gindească, 
în ordinea frecvenţei, la următoarele eventualităţi: ; 

— tumori maligne în stadiu precoce; 


— focare de tuberculoză extrapulmonară, care nu se evidențiază prin 
examenul clinic sau radiologic; 


— infecție de focar (nu numai cele bine cunoscute faringo-amigdaliene, 
dentare etc., ci şi infecțiile de focar abdominale); Pas 

-  — septicemii lente (tuberculoză miliară, endocardită lentă, febră ti- 
foidă, Bang etc.); 

— supuraţii circumscrise (pielite, cistite, angiocolite, abces perine- 
fretic, îlebite, afecţiuni genitale, epididimite etc.) ; 

— boli de sistem reticulo-endotelial (limfogranulomatoză, criptoleu- 
coze, mielom etc.); F: 

— infecții dominante epidemiologic (hepatite acute, poliomielită etc.); 

— febre alergice — medicamentoase ; í 

— dereglări neuro-endocrine şi vegetative. 

Cunoscîndu-se din ce în ce mai bine variatele forme evolutive ale bolilor, 
manifestările clinice de „împrumut“ şi „măştile“, sub care evoluează dife- 
ritele afecțiuni, aplicîndu-se progresele recente clinice și de laborator în 
vederea diagnosticării bolilor în general, şi a stărilor febrile în special, 
se poate ajunge la precizarea diagnosticului într-un timp relativ scurt. 


BIBLIOGRAFIE 


ANTONOVA L. T. — Kliniceskaia medițina, 195%, nr. 8. : 

BEST H. CH.— The physiological basis of medical practice. Fifth edition, p. 720— 
731, Baltimore, 1950. i 

BERCU L. şi colab. — Medicina internă, 1956, nr. 4, p. 584. 

BÜRGER M. — Klinische Fehldiagnosen, II Auflage, Stuttgart, 1954. 

DIMITRIU V.— Actualități de clinică medicală, Ed. medicală, 1955. 

GAVRILĂ I. şi colab. — Viața medicală, 1956, nr. 3, p. 45—57. 

HAȚIEGANU I. — Clinică şi patologie medicală, Buc., 1955, vol. 1. 

HEGCLIN H.— Differentialdiagnose innerer Krankheiten, IV Auflage, Stuttgart, 1956. 

HEILMEYER, STURM A. etc. — Lehrbuch der speziellen Pathologischen Physiologie 
fiir Studierende und Aerzte, Stuttgart, 1955. A A š 

HELLER G., PFLEGER R., PAP Ry— Spezielle Symptomatologie und Diagnose 
innerer Erkrankungen. Erster Band, II Auflage, Berlin und Wien, 1941. 

HOLLMAN W. — Zeitsch. für Ärztl. Fortbild., 1955, nr, 2309, p. 862. 

HOUSSAY B. A. — Physiologie humaine, Ed. Flammarion, Paris, p. 695—705. 

KONRADI G. P., BÎKOV etc. — Manual de fiziologie, Edit de Stat, 1949. 

-KUTSCHERA W. — Wiener. Med. Woch., 1954, nr. 44, p. 873. i ' 

MATTHES M., CURSCHMANN H.— Diagnosticul diferențial al bolilor interne, Ed. 
de Stat pt. literatura medicală, Bucureşti, 1949 (trad.). 3 

MINUT-SOROTKINA 0. P. — Analiza electrotiziologică a funcției termoreceptorilor 
din vene, Bibl. Anale Romiîno-Sovieţice nr. 118, 1958. R 

SCHERF BOYD 1. — Herzkrankheiten und Getăsserkrankungen, V Auflage, Wien, 4951. 

SEVEROVA E. — Medicina sovietică, 1952, nr. 5, p. 86—45. 

SFARȚ T. — Medicina internă, 1956, nr. 4, p. 509—579. 

TAREEV E. M.— Sovetskaia medițina, 1955, nr. 3, 

THEODORESCU B, și colab. — Viaţa medicală, 1956, nr. 8, Pp. 44—49, 

VESELKIN P. V. — Arhiv patologhii, 1952, nr. k. 

ZONNENREIH S. — Viaţa medicală, 1955, nr. 11, p. 77—883. 


e l Diagnosticul amefeli 87 


DIAGNOSTICUL AMEȚELII 


E eprala sau Cl este o senzaţie particulară de rotire a obiectelor 
J ; avului, mai rar cea de rotire a însuși bolnavului. Uneori 
în loc de această amețeală giratoare bolnavul are numai impresia unei 
deplasări într-un anumit sens (vertical sau orizontal). 

_ Amețeala concepută astfel nu trebuie confundată cu senzația de slăbi- 
ciune, de nesiguranță, de văl în fața ochilor, pe care bolnavii o numesc 
impropriu vertij şi care se numește falsa ameţeală. 

Ameţeala se însoţeşte deseori de o serie de alte tulburări cum sînt: 
grețuri, vărsături, zgomote în urechi, surditate de grade diferite, paloare, 
anxietate etc., iar în crizele mari pot merge pînă la căderea bolnavului. 

Ameţeala adevărată este legată de o afecţiune a aparatului vestibular 
sau a centrilor nervoşi vestibulari și a căilor nervoase, care asigură funcția 
de echilibrare și orientare în spaţiu a corpului. i 


NOȚIUNI DE ANATOMO-FIZIOLOGIE 


Aparatul vestibular face parte din urechea internă, fiind format din utriculă, saculă 
şi canalele semicirculare. Utricula și sacula indică poziția capului în spațiu, prin jocul 
otoliților a căror deplasare determină o serie de incitații, care sînt culese de arboriza- 
țiile nervului vestibular. 

; Canalele semicirculare constituie un organ cinetic care informează asupra mişcă- 
rilor capului prin curenții care iau naştere în endolimfă. 

Fibrele nervoase care pleacă de la aceste niveluri fac sinapsa în. ganglionul lui 
Scarpa, de unde formează nervul vestibular. Prin conductul auditiv intern şi spațiile 
subarahnoidiene acesta atinge trunchiul cerebral la nivelul şanțului bulbo-protuberen- 
țial şi se termină în nucleii vestibulari: median, Behterev, Deiters. 

Centrii vestibulari au o serie de conexiuni, importante de cunoscut, deoarece 
explică o serie de tulburări asociate: ; 

i 1, Cu vermisul cerebelos. A 5 

2. Cu coarnele anterioare din măduva spinării prin fasciculul vestibulo-spinal. 

3. Cu nucleii vagului din bulb. DR i z 

4. Cu nucleii nervilor oculomotor comun şi oculomotor extern. 


5. Cu cortexul lobului temporal. 


FIZIOPATOLOGIE 


i i i lui vestibular va determina senzații false, 
rice anomalie în funcționarea aparatu l 
în TIE cu circumstanţele exterioare. Această discordanţă creează ameţeala ade- 


j in iluzia de mişcare. 2 
TERI LACR RETA mişcare a corpului determină la nivelul canalalon Sop ir> 
culare prin intermediul endolimtei o serie de incitaţii care, Seenâi de pa săi X oeniga, 
informează asupra noii poziții a corpalalgi oaia reflex mișcările trunchiu ş 

f irea ech S $ 

membri AA y Te I canalelor semicirculare, de la nivelul fibrelor 
ERR ieai do aici, nervul vestibular, centrii vestibul P pat pioa mona 
care creează iluzia de) mișcare cu dezechilibrul consecutiv, To odă n RAR fa sa into 
mare asupra poziţiei corpului în spațiu, orice jnoitang pató ogis puo a apar a 
vestibular, căile neryoase care duc la centrii vestibulari sau chiar din aceş A 


88 Dr. Gh. Safirescu 


E — 


determina o alterare în succesiunea mișcărilor, descrisă sub numele de „ataxie vesti- 
bulară sau labirintică“, Spre deosebire de alte ataxii, în suferințele vestibulare nu este 
vorba de mişcări dezordonate, ci de o deviere lentă și regulată a membrelor către par- 
tea în suferinţă. Această deviere este accentuată de închiderea ochilor. 

În sindromul Ménière care este tipul reprezentativ al afecțiunii aparatului vesti- 
bular, ameţeala este însoţită şi de tulburări cohleare (zgomote în urechi, diminuarea 
auzului etc.), de senzaţia de rău, de slăbiciune greu de definit, asemănătoare răului 
de mare. Foarte adeseori apar greţuri şi vărsături de intensitate deosebită. În majori- 
tatea cazurilor se adaugă o stare de anxietate legată de sentimentul de nesigurânţă, care 
obligă la oprirea din orice activitate. 

De multe ori după vindecarea afecțiunii pacienţii rămîn cu această anxietate, 
care poate realiza adevărate fobii (mai frecvent agorafobie). 


ETIO-PATOGENIE 


Ameţeala poate să apară în orice moment şi în cele mai variate condiţii: în somn, 
cu ocazia unei mișcări a capului, a corpului sau numai a globilor oculari. 

Durata unei crize vertiginoase este variabilă de la cîteva secunde sau minute, la 
1—2 zile. 

Precizarea în cadrul tuturor acestor fenomene a iluziei de deplasare, fie giratoare, 
fie într-un anumit plan, permite a se eticheta această suferință drept amețeală adevărată. 

În cadrul acesteia se disting: 

— o ameţeală de origine periferică, cu localizarea afecțiunii la nivelul labirintului 
sau al nervului vestibular; 

— o ameţeală de origine centrală, cu sediul leziunii la nivelul centrilor; 

— o ameţeală reflexă în care nu se poate găsi nici o leziune la nivelul sistemului 
vestibular. 

În afară de aceasta se mai distinge falsa amețeală, în care caz bolnavii se pling 
de o serie de tulburări foarte variate: senzaţie de dezechilibrare, stare de rău, 
tendință la lipotimie, tulburări oculare, tulburări psihice. 

I. Ameţeala de origine periferică. Are două forme: 

1. Sindromul labirintic periferic total, în care pe lingă amețeală se asociază şi 
tulburări cohleare (zgomote în urechi, surditate de grade variabile). 

2. Sindromul labirintic periferic disociat cu absenţa tulburărilor cohleare. 

În aceste cazuri explorarea instrumentală a labirintului pune în evidență tulbu- 
rări de excitabilitate: tie hipoexcitabilitate (în caz de leziuni deficitare), fie hiperexci- 
tabilitate (leziuni iritative). 

1, Sindromul labirintic total cuprinde semnele clasice: ameţeală, 
zgomote în urechi, surditate, grețuri, vărsături, care asociate formează sindromul 
Ménière, 

În cadrul acestuia se individualizează o formă endolabirintică, fie de tip dìs- 
tructiv (inflamații locale, traumatisme, hemoragie sau tromboze în teritoriul arterei 
auditive interne, cauze toxice), fie de tip iritativ. ; 

În aceste cazuri ameţeala apare de obicei în crize foarte intense, separate de 
perioade de acalmie, mai mult sau mai puţin complete. 

În cadrul acestei forme, tipul reprezentativ este sindromul Ménière, în care sînt 
reunite cele trei grupuri de tulburări: vestibulare, cohleare şi digestive. Sindromul 
Mânitre ar fi determinat de modificări în tensiunea endolimtei, cu polietiologie (hemo- 
ragii, fenomene alergion 

De acesta trebuie distins sindromul pseudo-Ménière cu un tablou clinic asemă- 
nător însă în care tulburările cohleare lipsesc sau sînt foarte atenuate. În etiologia 
acestui tip de ameţeală s-au citat: fenomene alergice, cu edem labirintic; intoxicații 
acute (alcool, tutun); tulburări circulatoare. Dintre cauzele locale, cele mai frecvente 
sînt afecțiunile urechii medii, catar tubo-timpanic, 

Prin lezarea nervului vestibular se creează sindromul retrolabirintic. În cadrul aces- 
tuia se descrie o formă pură, asociată de obicei cu o meningită concomitentă, meningo- 
nevrită în special sitilitică, mai rar în febra tifoidă, parotidită epidemică, herpes zoster, 
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Dan RA a po a atipică te care se realizează diferite sindrome neurologice 
a r a A ceru 
vestibulară pură cu integritatea PaA AO AA ta 
intoxicații, EEE IONA SE ea patului Celica Este determinat de inflamații, 
II. Ameţeala de origine centrală. Este determinată de leziuni în căile vestibulare 
centrale. În această varietate senzaţia de deplasare este mai puţin netă (adesea în plan 
vertical sau orizontal), cu predominarea. unei senzaţii de dezechilibru care poate 
Sinnge pini la imposibilitatea de a merge. De obicei nu se însoţeşte de tulburări 
Ameţeala de origine centrală se poate prezenta în două forme: un tip distructiv, în 
ceza situării leziunii pe căile vestibulare, sau un tip iritativ, în cazul unei leziuni de 
vecinătate. 
„III. Ameţeala reflexă. În aceste cazuri ameţeala adevărată nu poate fi pusă la îndo- 
ială însă nu este legată de o leziune a labirintului, ci de o reflectivitate exagerată. 
Labirintul reacţionează la incitaţii la care în mod normal nu ar surveni nici o tulburare. 

Se vor eticheta drept vertij reflex cazurile care îndeplinesc urmăţoarele condiţii: 

— apariţia amețţelii în circumstanţe care în mod normal nu produc nici o tulburare; 

— nu se găseşte nici un semn de atingere a labirintului, a nervului vestibular 
sau a centrilor. SR i ; 

Ameţeala reflexă poate fi foarte intensă, ajungînd pînă la cădere, şi apare în crize 
scurte cu tendinţă la repetiţie. Bolnavii descriu foarte variat: impresia de mişcare: fie 
de ridicare rapidă, fie de cădere în gol, fie ca o lateropulsie rapidă în cursul mersului. 

De obicei nu sînt tulburări ale auzului. Ameţeala este însoţită frecvent de o serie 
de simptome asociate: greață, vărsături, transpiraţii reci, alteori tendinţe sincopale 
cu senzaţie de teamă, de groază de a reapărea. Bolnavul fiind impresionat în special 
de fenomenele asociate, senzaţia de ameţeală este trecută cu vederea şi insistă mai mult 
asupra simptomelor din urmă. or 

Ameţeala reflexă are particularitatea de a apărea aproape totdeauna determinată 
de o aceeași cauză declanșantă pentru un același bolnav. O cauză provocatoare frecventă 
o constituie modificarea bruscă a poziţiei corpului sau a capului, alteori coborirea unei 
scări, un mers mai repede etc. Exceptional poate apărea şi în repaus. SA. 

Tulburările hormonale pot determina amețeala reflexă, fie prin, tulburările meta- 
police din cursul dezordinilor endocrine, fie direct, în urma hormonilor în exces. 

De asemenea intoxicaţiile cronice, ș ein il medicamentoase sau profesionale 

că grade variabile de ameţeală reflexă. E) sed bAi 
ER Falsa amețeală. Stări pe care bolnavul le prezintă ca amețeală, noaa sua, 
liză mai amănunţită lipseşte senzaţia de deplasare, indispensabilă acestuia Iane i 

Cel mai frecvent bolnavul are tulburări de echilibru, stări de anxietate, tendinţe 
la lipotimie, tulburări vizuale etc. Epir ; 3 y CESEN 

Ta primul rînd va trebui eliminată posibilitatea ine e nelu ader Tate P rana 
rogatoriu, cercetarea semnelor spontane de dereglare labirintică, 


! k i pie 

NE en sea i fals vertij se va căuta boala care poate determina aceste stări: 

Na O Di E e e 7 bi E Aa ana apola eua are ori de cîte ori se 

obi imilor — cremnofobie — e ol te ori se 

zăse! 1- N D e în gol, cînd are reprezentarea pur psihică a posibilităţii 

de A cădea, uneori chiar cînd vede o altă persoană la înălțime.. A N 
P) Agorafobia epis ape Le gene A E Ta, spațiu larg 

i imi ă, ori de cîte ori 1 S , ea 

îi a Cai pi AAA afecţiuni care a determinat un vertij adevărat, bol 


i ii deschise. cl aul A 
PAD) ramina cu fokis PONI mos determina stări pisihice în care bolnavul are impresia 
z f e i 

că: nete, poate ine În Doi Sarat fie a cortexului central (dituză sau localizată). 
eri pa LE Arie rii suy tinței cu fa ls vertij, în care exame- 

nul clinic precizează diagnosticul. i ua E 

| a, Toere oiron lale Arin Ton a—v), în care polnavul are tendințe lipotimice p nă 

— Puls lent per , 


la pierderea cunoștinței. 
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— Stenoza aortică: sincope de efort. 
— Bradicardii după digitalizare exagerată. 
ari 'Tahicardii: flutter cu alură ventriculară rapidă, tahicardie paroxistică, tahi- 
aritmie, 

— Modificări tensionale bruște: 

— în hipertensiunea arterială ameţeala se pierde în mijlocul altor simptome 

— în hipotensiunea ortostatică, în care falsa amețeală este determinată de trece- 
rea din poziţie culcată la cea ortostatică, sau apare spontan în ortostatism. 

S-a descris o hipotensiune ortostatică cerebrală izolată, pusă în evidență prin 
măsurarea tensiunii la nivelul arterei centrale a retinei, în decubit şi în picioare şi 
care poate provoca, fie vertij adevărat, fie vertij fals. 

— Hipotensiunea din cursul sau convalescenţa unei boli infecțioase, din stările de- 
subnutriţie, hiposuprarenalism, anemie. Ş s 

De asemenea, stările de şoc hemoragic, hemoragii digestive, ruptura de sarcină 
extrauterină etc. 

Toate acestea pot determina stări de slăbiciune, tendințe la lipotimie, greşit eti- 
chetate drept vertij. 

b) Stări morbide de excitație vagală excesivă pot provoca tendințe sincopale. 

Acestea se pot întîlni: 

— în afecțiuni digestive: colici veziculare, aerogastrie, aerocolie; 

— în afecţiuni reno-ureterale: colici nefritice; 

— în acte fiziologice: micţiune, defecaţie. 

În formele minore de epilepsie cu absenţe şi chiar cădere se poate crea confuzia 
cu diferite modalităţi ale ameţelii. . ; 

Durata scurtă, tendința la repetiție şi în special amnezia acestor tulburări îndrumă 
diagnosticul, care poate fi întărit prin electroencefalografie. X 

Hipoglicemia de diferite cauze, în formele sale medii sau minore, creează posibi- 
litatea de confuzie: absența, mimica automatică, afirmația bolnavului că-i fuge pămîn- 
tul de sub picioare, false acuze vertiginoase, greață etc. i 

Diagnosticul este ghidat de apariția acestor fenomene pe nemîncate, însoțite de o- 
senzație de foame imperioasă, transpirații şi de dispariția tuturor acestor fenomene prim 
ingestia de zahăr. 

Certitudinea este furnizată de dozarea glicemiei, priza de sînge tăcîndu-se la ora 
cînd apar de obicei aceste incidente. 

Aceste stări se pot întîlni în cazul tumorilor de pancreas (în special adenom), în: 
adenocarcinom hepatic, de asemenea la subnutriţi, la bolnavi cu regim dezechilibrat. 


EXAMENUL BOLNAVULUI 


În timpul crizei vertiginoase examenul bolnavului este foarte penibil 
și se va limita la studiul tulburărilor spontane. 

a) Senzaţia de ameţeală propriu-zisă, Este esenţial de a preciza senzaţia 
de deplasare, fie giratoare, fie în unul din cele trei planuri ale spaţiului, 
cit gi eventualele fenomene accesorii: greţuri, vărsături, diaree, paloare, 
sudori, lipotimie, anxietate; se vor cerceta şi eventuale fenomene cohleare, 
zgomote în urechi, surditate etc, 

b) Nistagmusul, Nistagmusul constă dintr-o serie de secuse ale glo- 
bilor oculari, o oscilare mai mult sau mai puţin rapidă. Se compune din 
doi timpi: o mișcare lentă către partea lezată şi o mişcare bruscă către 
partea opusă (sănătoasă). Nistagmusul se denumeşte după sensul secusei 
rapide, deci un nistagmus vestibular bate de partea sănătoasă. În leziu- 
nile deficitare secusa lentă este îndreptată către partea sănătoasă. Nistag! 
musul vestibular trebuie deosebit de alte varietăţi. 


ei 


Diagnosticul amețeli 


m a ISRO CR 


— Nistagm iziologi TA 
bilateral. gmusul fiziologic apare în poziţie extremă a privirii şi este 


TE mai de fixaţie apare în efortul de fixaţie (leziuni oculare). 

AN vea it dl aur ul de paralizia unui mușchi ocular. 

= Sul voluntar durează citeva minute gi di - 
“mite să se depisteze simularea. PAKA el ia ta 


în a Nistagmusul minerilor atinge maximul cind privirea este îndreptată 


„După constatarea existenței și a originii vestibulare, se va cerceta inten- 
sitatea nistagmusului. 


Gradul I — nistagmusul apare numai în poziţie extremă a privirii de 
partea secusei rapide. 
Gradul al II-lea — vizibil în privire directă. 
oal al III-lea — nistagmusul este prezent și în privirea de partea 
oscilaţiei lente. 
Nistagmusului i se mai descrie şi o formă: rotator, orizontal, vertical, 
cel mai frecvent fiind cel rotator-orizontal. 
Uneori apare numai într-o anumită poziţie a corpului sau a capului. 
— Nistagmusul de poziţie. Acesta, ca şi ameţeala, apare odată cu 
luarea poziţiei incriminate, dispare după citeva minute şi se reproduce 
după întoarcerea în poziție inițială. . 
În căutarea nistagmusului de poziţie este bine ca medicul să se lase 
ghidat de bolnav, care-şi cunoaște mai bine poziţia. RR 
c) Deviaţia spontană a indexului. Se face în acelaşi sens cu oscilația 
-lentă a nistagmusului. i : i AREA 
d) Dacă este cazul (tulburări cohleare) se va face și cercetarea acuității 
auditive: zgomotul ceasului, diapazonul, sunete acute, sunete grave, vocea 
şoptită. De obicei se constată o diminuare de partea atectată, foarte rareori 
acuităţii. E 
: $ Dle ai dintre crize se va proceda la un examen amănunțit, pentru 
care este bine să se ceară şi concursul specialistului (oto-rino-laringolog, 
neoni nistagmusul şi deviația spontană a ingexului dipi e 
musul poate să persiste dacă bolnavul mai prezintă o Upotaă si R ao RE 
țeală. Ambele însă vor trebui cercetate. În plus, se vor mai tac 
de po opere după tehnica cunoscută, va arăta o tendință la cădere 
Aa ; lente a nistagmusului. Uneori tulburările de echilibru 
an te ee de caz putem apela la proba Romberg aeanbin ta ( pona 
í , j luilalt) sau la Romberg unipodic ( 
rele așezate unul înaintea celuli 


tă i icior). Y 4 mbr 

stă pe a pei bla a se cercetează deviația sogmentară la maraga 
Pi au] legat la ochi, va merge inainta şi mapot n 
Mer . ) 


3 i å i artea 
agi Ur [+] at k ; i } 
i j C li 


oa opusă. Uneori, La 
ireoți i iculară celer 
direcție perpendiculară 
í ih 1] se va plasa pe 9 
mai multe deplasări bolnavi 
iniţiale, 


e și la a obe labirintice instrumentale. 
Mai apoi se va recurg 
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Proba rotatoare, in care bolnavul (așezat într-un scaun turnant), cu 
ochii închişi, este învirtit într-un anumit sens cu O viteză constantă 
(10 rotații în 20 secunde). Prin această probă explorămn amindouă aparatele 
vestibulare deodată. După poziţia dată capului pot fi cercetate separat 
“fiecare pereche de canale semicirculare. sei 

Proba calorică (Barany), uşor de executat, poate explora separat fie- 
care aparat vestibular. Se practică irigind fiecare ureche cu 20 ml de apă 
la 25°. Se va observa apariţia nistagmusului, care bate de partea opusă 
urechii irigate. Pentru a 'examina pe rînd canalele semicirculare, se va 
aşeza capul în anumite poziţii. í 

Proba galvanică, care acționează direct pe elementul nervos. | 

Eventualele tulburări ale acuităţii auditive vor fi cercetate de specialist 
prin efectuarea audiometriei. 

Probele expuse capătă o valoare semnificativă atunci cînd există diferențe 
nete între cele două urechi. 

De asemenea'au valoare modificările nete ale excitabilităţii. 


DIAGNOSTICUL POZITIV ȘI DIFERENȚIAL AL AMEȚELII 


Atât ameţeala adevărată cit și falsa ameţeală se pot întîlni în eursul celor 
mai variate afecţiuni, fie ca simptom de însoţire de intensitate mică, fie 
ca simptom dominant constituind principala tulburare a bolnavului. 

În cursul afecţiunilor oto-rino-laringologice, ameţeala este prezentă cu o 
frecvenţă deosebită și cu o intensitate variabilă, ele interesind labirintul 
prin mecanism inflamator, mecanic sau vasomotor. În otita acută ame- 
teala apare de obicei precoce prin edem inflamator şi cedează după depăşi- 
rea stadiului acut inițial. Alteori apariția tardivă a amețelii indică propa- 
garea procesului patologic la nivelul labirintului. În otita cronică supurată 
ameţeala este legată de un drenaj insuficient. În concluzie, apariţia amețelii 
într-un proces inflamator acut sau cronic al urechii mijlocii este martorul 
progresiunii infecţiei către labirint, uneori numai o etapă în drumul proce- 
sului septic către meninge. 

În toate aceste cazuri este vorba de un sindrom labirintie total, în care 
pe lingă ameţeală se găsesc și tulburări cohleare diverse (zgomote în urechi, 
diminuarea acuităţii auditive), precum și celelalte tulburări asociate: grețuri, 
vărsături, anxietate, paloare etc. Cercetarea semnelor spontane de dereglare 
labirintică (nistagmus, devierea indexului,: mersul în stea, semnul Rom- 
berg), ca și explorarea instrumentală sînt pozitive. Examenul de specialitate 
va pune în evidenţă afecțiunea otologică care determină vertijul bolnavului. 

Toate tulburările acestea sînt realizate la maximum în sindromul Ménière. 
Acesta evoluează în crize puternice de durată variabilă, însoţite de mari 
tulburări auditive, zumzete în urechi, pocnituri, tluierături, surditate accen- 
tuată, grețuri, vărsături, paloare, transpirații, tahicardie. Bolnavul stă 
culcat cu ochii închişi, evitind orice mişcare, pradă unei anxietăți accentuate. 
Dup un timp variabil ameteala codoni, Mo totad, tio, în patte, bena 

e a de reapariţie a unei noi crize. De obicei rămine un grad 


de surditate, care se accentuează după fiecare nou acces, a cărui intensitate 
diminuează progresiv, 
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Ameţeala mai poate însoţi de asemenea un mare număr de afecţiuni al 
urechii şi nazofaringelui, cum sint: dop d ă zip 
A A UI, l op de cerumen, otoscleroză, mastoidită 
vegetaţii adenoide, hipertrofie de cornete, amigdalită cronică sinuzită ete. 
După eliminarea unei cauze locale în geneza ameţelii, rămîne internistului 
sarcina grea și uneori ingrată de a-i preciza etiologia. 

_Ameţeala de însoţire, ca simptom uneori minor în cadrul unui tablou 
clinic variabil, se poate intilni în boli infecțioase, ca febra tifoidă, parotidita 
epidemică, în sifilisul secundar sau terțiar. 

n unele intoxicații, cum ar fi cea etilică sau tabagică, în intoxicații 
medicamentoase, chinină, chinidină, salicilat de sodiu, amețeala apare 
uneori supărător de intensă, asociată cu tulburări de auz, manifestind şi o 
predilecție individuală. d 

În unele intoxicații profesionale, ameţeala este un simptom precoce singură 
sau asociată cu alte tulburări în oxicarbonismul cronic în care, pe lingă no- 
ţiunea de noxă profesională — muncitorii din garaje, şoferii, mecanicii — 
apar şi o cefalee puternică și astenie. Minerii (mine de cărbuni) prezintă 
uneori âmeţeală însoţită de nistagmus, în special la îndreptarea privirii în sus. 

Muncitorii supuşi la trepidaţii mari, în special cei din secţiile banc 
de probă, se pling adeseori de amețeli cu tulburări auditive variate. La 
cazangii, pe lingă amețeli se notează și o hipoacuzie centrală de origine 
traumatică. Intoxicaţiile cu mercur — fabrici de oglinzi, pălării — ben- 
zolismul cronic din industria cauciucului, industria farmaceutică, cele 
chimice (coloranţi) determină pe lingă sindromele respective şi tulburări 
labirintice care se încadrează în sindromul asteno-vegetativ. În saturnism, 
pe lîngă mediul toxic, industria metalelor neferoase (turnătorii), în fabrici 
de alice de plumb, muncitorii tipografi, în special la linotip, stereotipie, 
turnătorii de litere, fabrici de acumulatori, în diagnosticul etiologic al 
ameţelii, un rol important îl au dozarea plumburiei, numărul crescut de 
eritrocite cu granulaţii bazofile şi lizereul gingival. 5 

În afecțiunile aparatului cardio-vascular, ameţeala poate domina tabloul 
clinic, constituind modalitatea principală de exteriorizare a procesului 
patologic. În aceste cazuri interesarea labirintică se realizează, fie. prin 
ischemie, fie prin vasodilatație, rar prin hemoragie masivă intra lo In E 

În hipertensiunea arterială, ameţeala împreună cu cefaleea pot îi primele 
simptome ale bolii. În stadiul visceralizat cu determinări pe vase ŞI d 
arterioscleroză cu interesarea arterei auditive interne, ameţeala cu diminuarea 
acuităţii auditive, vijiituri în urechi etc., poate lua o intensitate ŞI a a 
tate asa de mare, încît să determine la bolnavul respectiv adevărate nevroz 

A A Dir . 4 ste cazuri de virsta bolnavului, 
obsesive. Diagnosticul este ușurat în. ace : : 

8 i enul fundului de ochi, 
examenul arterelor accesibile, dure şi sInu0a69; ADS i e alaatuluii din 
sindrom pseudobulbar cu plins şi ris spasmodic, tulburările intelectu 


cursul arteriosclerozei cerebrale. A 

. f n è y ul 
În sindromul de hipotensiune ortostatică, ameţeala cu gadagan ba ze ata 
grețuri și vărsături, poate mergo pina la d RE Doe ou mai mult 
susținută, Măsurarea tensiunii arteriale cu scăderea ace 


i i ; tism şi cu accelerarea 
) in decubit în ortostatism Și £ 
de 20 mm Haee aa $ i pe minut permite fixarea diagnosti 


frecvenței pulsului cu peste 20 de bătăi 
cului, 


De 
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Recent s-a insistat asupra unei kipotensiuni izolate cerebrale ortostatice 
ca ò cauză importantă a amețelii adevărate sau a celei false. Diagnosticul 
este posibil prin apariția amețelii, greţei și vărsăturilor în ortostatism și 
este fundamentat pe măsurarea presiunii arteriale în artera centrală a retinei 
(T.A.R.) în decubit și în ortostatism. Se găseşte o scădere marcată a T.A.R. 
prin ridicarea bolnavului, în timp ce tensiunea arterială la nivelul braţului 
nu depăşeşte limitele din cadrul normalului. : 

Vertijul, deşi prezent, se pierde în tabloul clinic al bolii în cazul hipo- 
tensiunilor din cursul bolilor infecțioase, al stărilor de convalescență, din 
boala lui Addison, al stărilor de denutriţie. 

O menţiune merită amețţelile din cursul unor hemoragii interne, în care 
unica manifestare o constituie apariţia unei amețeli importante asociate 
cu paloare, tahicardie, palpitaţii, uneori chiar lipotimie, drept consecință a 
colapsului posthemoragic. În acest caz va trebui să se cerceteze eventualitatea 
unui ulcer duodenal avînd ca unică manifestare de evoluţie o hemoragie care, 
din diferite motive, nu este sezisată de bolnav. 

Ameţeli intense pînă la căderea bolnavului pot apărea în variate afecțiuni 
cardiace care au în comun o scădere a debitului cardiac cu ischemia labirintu- 
lui. Astfel se întilneşte ameţeala în tahicardiile paroxistice, în flutterul auri- 
cular, bloc atrio-ventricular, stenozele aortice cu stări sincopale la efort. 

O cauză mai rară o constituie ameţeala apărută ca unic simptom în cursul 
unei stenoze mitrale. 

Examenul clinic al inimii și eventual apariţia unor embolii și în alte 
teritorii arteriale constituie prezumţii serioase pentru diagnostic. 

“Mai rar ameţeala poate apărea şi în cursul unor afecţiuni hematologice 
cu hemoragii punctiforme în labirint. Astfel, apare în leucemie, purpură, 
hemofilie, în care caz examenul clinic pune în evidenţă hemoragii și în alte 
regiuni, modificări ale sistemului ganglionar sau ale splinei şi modificările 
respective din examenul singelui. 

Ameţelile cu cefaleea și astenia domină tabloul clinic deseori în afecțiu- 
nile coloanei cervicale — cervicartroza și discartroza cervicală în special 
Cs, Ce — realizînd tabloul clinic al sindromului Barre-Li6ou. În acest caz 
amețeala poate fi continuă sau poate apărea în anumite poziţii ale capului. 
Asocierea simptomelor de mai sus cu dureri la nivelul coloanei cervicale 
în special la compresiunea pe apotizele transverse ale vertebrelor cervicale 
modificările radiologice, permit diagnosticul. În sindromul Barr6-Li6ou, 
amețeala este determinată de compresiunea executată pe plexul nervos sim- 
patic al arterei vertebrale cu răsunet asupra teritoriului arterei auditive 
interne, 

În bolile tubului digestiv, alături de suferințele variate, ameţeala reflexă 
poate participa în măsură variabilă, în unele cazuri luînd o intensitate cu 
totul specială. În afecțiunile gastrice ameţeala a fost descrisă încă de Trous- 
seau sub numele de vertigo ab stomaco laeso, Curshmann găseşte ameţeala 
prezentă la 25% din bolnavii cu boală ulceroasă. În afecțiunile intestinale, 
în special cele cu stază ceco-ascendentă, ameţelile pot domina tabloul cli- 
nic, avind o intensitate care poate merge pînă la căderea bolnavului. Bolna- 
vul prezintă semnele clasice de tulburare labirintică, nistagmus, devierea 
indexului, mersul în stea, iar explorarea instrumentală arată o modificare 
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în excitabilitatea labirintică, Examenul clinic. va arăta coincidența amețe- 
lilor cu o perioadă de constipație sau cu un debaclu diareic, cu un puseu acut 
laun bolnav cu o colopatie cunoscută. f 
d aenor Anejolile apar însoțite de cefalee, adesea de tip migrenos, tulbu- 
i petitului, variate dureri abdominale. Nu rareori aceste tulburări 
sînt legate de ingestia anumitor alimente, fapt care indică o patogenie toxică 
alergică a acestor accidente, În staza duodenală din diverticuli duodenali, 
stenoză duodenală în cursul duodenitelor, resorbțiile toxice prin mucoasa 
alterată se manifestă adesea prin amețeli reflexe, cefalee și dureri epigastrice 
cu sau fără orar, care apar cu predilecție după mîncăruri grase, sosuri, conserve 
etc. Examenul radiologie descoperă o mucoasă duodenală modificată, cu 
brasaj şi retenţia bariului în duoden peste 30 de secunde. 

Dintre afecțiunile hepato-biliare, ameţeala este un simptom frecvent 
mai cu seamă în colecistatonie, cînd însoţeşte durerile surde din hipocondrul 
drept, limba saburală, gustul amar în gură dimineaţa. Tubajul duodenal 
prin care se obține o bilă concentrată, neagră, după repetate solicitări ale 
colescistului cu sulfat de magneziu, permite precizarea diagnosticului și 
constituie totodată și un mijloc terapeutic foarte eficace. 

În cursul toxiinfecţiilor alimentare, al gastro-enterocolitelor acute, 
boala poate debuta brusc cu o ameţeală intensă, urmată de căderea bolnavu- 
lui şi uneori lipotimii. Apariţia imediat următoare a celorlalte simptome ale 
afecțiunii, greţuri şi vărsături abundente, diaree, febră, îndrumă diagnosticul. 

Aspectul clinic proteiform al parazitozelor intestinale cuprinde uneori în 
grade variabile și ameţelile reflexe care, în special în teniază la copii, pot 
lua o alură violentă care să preteze la diferite greșeli de diagnostic. Preci- 
zarea unor fenomene digestive printr-o  anamneză amănunţită, cefaleea, 
eventuala eozinofilie sanguină, examenul coprologie, punerea în evidență a 
proglotelor, identifică boala în Ca e aa 3 

Dintre afecțiunile endocriniene, hipertiroidismul se poate prezenta în 
cazuri foarte rare cu amețeli reflexe de o intensitate deosebită. În aceste 
cazuri orientarea spre diagnostic este dată de scăderea în greutate, tahicar- 


die, insomnie stare de nervozitate caracteristică, 


Bolnava H. T., în vîrstă de 28 de ani, se internează în clinică pentru crize verti- 
ginoase însoţite de greţuri şi vărsături, scădere în greutate şi insomnie. Boala datează 
de aproximativ un an, debutind cu amețeli şi vărsături, diagnosticată drept gastrită, 
hepato-colecistită şi tratată ca atare, În clinică, semnele clinice de hipertiroidie, cu 
metabolism bazal de +76%, fixează diagnosticul. Urmărită după intervenţia chirur- 


gicală, bolnava se reface complet şi-şi poate relua munca. 


Dintre tulburările metabolice, hipoglicemia de diferite cauze în formele 
sale medii sau minore determină frecvent falsa ameţeală: absenţe, senzaţie 


de dezechilibru, greață etc. ga e 
Diagnosticul este ghidat de apariția acestor incidente la pacienți de 


obicei tineri sau adolescenți, pe nemincate, ou senzaţia de foame imperioasă 


și prin dispariția promptă a tuturor tulburărilor la administrarea, de ae. 
Dozarea glucozei în sînge în timpul acestui sindrom va atâta apel iq ce 
care permit diagnosticul de sindrom. Aceste stări ae Ro Pieni app 
tumorilor de pancreas (în special adenom), la subnutriți, ta p cu reg 


dezechilibrat, 
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Dintre afecțiunile neurologice, neurinomul nervului acustic, care se 
dezvoltă pe seama tecii acestui nerv în fosa posterioară, capătă o importanță 
deosebită prin faptul că deterinină o ameţeală intensă și precoce, însoțită de 


zgomote în urechi, surditate. Cu timpul apare şi interesarea în procesul 
patologic (prin compresiune şi tracțiune) a altor nervi cranieni, din care mai 
importanţi sint facialul (paralizia facială), trigemenul (parestezii și în 
special o abolire a reflexului corneean, foarte importantă din punct de vedere 


diagnostic). Exămenul radiografic are o mare valoare diagnostică. 


Cu timpul se dezvoltă fenomenele cerebeloase și sindromul de hiperten- 
siune intracraniană. Neurinomul poate fi izolat sau în cadrul unei 
neurofibromatoze Recklinghausen. Evoluţia este foarte lentă, un timp 
foarte îndelungat tabloul clinic fiind format din amețeli, zgomote în 
urechi şi acufene de o intensitate uneori exasperantă. 


Caz clinic: un bolnav de 44 de ani se internează cu cefalee, vijtieli în urechi, vertij 
cu senzaţie de greață. 

Istoricul arată debutul bolii cu vertij cu 3 ani în urmă. După un an apar și cefa- 
leea, vijiiturile în urechi, auzul diminuează progresiv. Toate aceste fenomene se accen- 
tuează în timp. 

În spital se constată fenomene clinice şi radiologice de neurinom acustic drept în 
faza otogenă (Romberg cu tendinţa de cădere spre dreapta, reflex corneean ușor dimi- 


nuat, hipoacuzie dreaptă de tip retrocohlear). 

În cursul sifilisului ameţeala poate fi primul semn de sifilis neuro-menin- 
gian. În perioada secundară poate apărea în cadrul unui sindrom labirintie 
disociat (fără tulburări cohleare) ca manifestare a unei meningo-nevrite a 
perechii a VIII-a. Ameţeala din sifilisul terțiar este consecința, fie a unei ne- 
vrite parenchimatoase a nervului acustic, fie a unei leziuni labirintice propriu- 
zise (osteită, arterită). Reacţiile serologice, celelalte semne de lues visceral, 
noţiunea anamnestică şi proba terapeutică permit diagnosticul just. În 
cadrul sifilisului ereditar, ameţeala apare deseori ca simptom dominant în 
luesul congenital tardiv, asociată cu o surditate accentuată și fenomene de 
hipo- sau areflectivitate vestibulară. f 

_Amețeala din cadrul sindromului posttraumatic tardiv are o rezolvare 
etiologică uşoară prin noţiunea: traumatismului cranian din anamneză şi 
prin encefalografie gazoasă, care evidenţiază o atrofie localizată sau difuză 
a encefalului. ; 

Mai trebuie amintite anumite tulburări psihastenice, - în care bolna- 
vul se plinge în special de o serie de fenomene care fac parte din falsa 
ameţeală: 

„ Fobia de înălțime — cremnofobia — senzaţia de dezechilibru, de anxietate 
și frică care apare cînd pacientul se află la înălţime și priveşte în gol sau 
numai cind are reprezentarea pur psihică a posibilităţii de a cădea. 

Ă Uneori aceste senzaţii pot apărea cînd pacientul se uită la o persoană 
situată la o mare înălţime. 

„Agorafobia fobia spaţiilor deschise, în special a pieţelor, se manifestă 
prin senzația de dezechilibru, de cădere iminentă ori de cite ori pacientul 
ui să traverseze o aţă au salt n Tafa unsi muie Uneori are 
Dai poa e ADRIENA unei al ecţiuni care a determinat, la un 

, ţia sa, o ameţeală adevărată. În cazul în care frica de că- 
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dere se manifestă num 
oe 
n afară de cazurile expuse, amețeala i iferi ă 
i ù 5 „în grade diferite poate apărea ca 
s de însoţire în cursul unor afecțiuni foarte variate, însă contextul 
olnic este suficient de conturat pentru a permite un diagnostic care să poată 
explica în mod just apariţia simptomului discutat. 


ai pentru un anumit loc, această fobie ia numele de 
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DIAGNOSTICUL DISPNEEI 


Dispneea prezintă o deosebită importanță în patologie deoarece, în afară 
de afecțiunile pulmonare și cardio-vasculare, în care se întilneşte cel mai 
frecvent, ea apare şi într-o serie de alte sindrome (renale, sanguine, meta- 
bolice și neurologice). După cum arată şi etimologia cuvîntului, dispneea 
se caracterizează esențialmente prin dificultatea în respiraţie. y 

Dispneea implică un factor sæ participarea activă S mușchilor 
respiratori accesori (inspiratori $1 expiratori) şi ua eoa su Sai 
zaţia de efort respirator. Acest factor subiectiv poate lipsi în anumite imp 
Be o a den de hiperpnee şi tahipnee,, care nu totdeauna 
sînt dispneice (de exemplu în timpul efortului "puso lată ee ANINA 

Natura dispneei este variată: în unele cazuri jong un x à ation 
respiratoare, în altele insuficiența cardiacă, în a tele exci ice telul 
respirator prin diferite substanţe toxice, lar alteor i meg iata a atengut 
endocrin, Clasificarea dispneei bazată pe ves ie gia EANN gala 
mai multe avantaje, deoarece ne dă orientări diagnostice, ap Ș 


uneori chiar prognostice. 


PIZIOPATOLOGIE 


e și iţi . de cauzele ei, 
tianneoi este complex şi condiţionat | 
Fei a al dispneoi este cc lex Bior aste i E 

Mecamemn? ERSEN A joxioe, nervoase ori mixte), Aceste ca p 
care sînt multiple i 1 Cal A 


împărţite în patru mari grupe: 


s 
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N — 


a E S 
5 i « (e Nanga. 
cauze care împiedică ventilația pulmonară; — 


i 

U, cauze care tulbură mica-cirtulație; —- 

UI. cauze care modifică compoziția sîngelui circulant; 

AV. cauze nervoase, 

Din aceste patru grupe etiologice, cele mai Tnpoztanis sînt primele două care dau, 


ui respirator şi ale celui circulator. 
I. Cauzele care împiedică ventila- 
ţia pulmonară sînt multiple și variate. 

1, Obliterarea parțială a căilor aeri- 

ene superioare prin vegetaţii ide, 
abces retrofaringian, edem al laringelui, 
spasm al mușchilor adductori ai! glotei 
(tabes; spasmotilie-etc.), crup, corpi stră- 
ni laringo-traheali, compresiuni din ve- 
cinătate (gușă endotoracică, adenopatii 
cervicale, anevrism aortic etc.), stenoze 
(neoplasm, sifilis, tuberculoză). 

2. Invadarea arborelui respirator prin- 
tr-un exsudat (bronşite, pneumonie, bron- 
hopneumonie etc.) sau transsudat (edem- 
pulmonar) etc. 

3. Constricţie şi edem  bronhiolar 
(astm). 

4. Diminuarea  cîmpului respirator 
(revărsat pleural, pneumotorax, tumoare). 

5. Micșorarea spaţiilor alveolare: în- 
groşarea septurilor interalveolare din 
staza cronică, ducind la pneumonoză, 
turgescența capilarelor pulmonare din 

: insuficiența cardiacă stingă. 
i 4 ie la Pea 
. Diminuarea elasticității pulmonare 
. %4 ser respirator (fibrotorax, scleroze bronho-pleuro-pulmo- 


: j; 4 nare, emfizem, simfize pleurale). 
E aer comp//mentar 7. Reducerea amplitudinii mișcărilor 


respectiv, dispneea întilnită în afecțiunile aparatu 


? 


©, 


TEES 


N 


aer de rezervă respiratoare, datorită unor cauze ce țin 
aer rezidual de cutia toracică: fractură costală, ne- 
i vralgii intercostale şi frenice, zona zo- 

Inormal J. enfizem I revărsat ster, contractura mușchilor respiratori, 


8 în special a diafragmului (tetanos, ìn- 
pleural pneumotorax (după R.Schoen)  toxicaţia cu stricnină), ea diatrag- 
f Y mului (difterie, poliomielită, paralizia 
Fig. 3. — Modificarea capavităţil vitale în ascendentă de tip Landry) sau cauze de 
emfizem şi revărsatele pleurale (după R. vecinătate (pericardită cu lichid abun- 


Schoen). dent, ascită, tumori abdominale, meteo- 
I — normal; m= emfizem; III — revărsat pleue Tism, durere vie abdominală care îm- 
ral, pneumotorax, piedică mișcările diatragmului). Este de 


remarcat rezistența diatraemului la toxi- 
cele paralizante (curara), el fiind ultimul mușchi care se paralizează sau intră în 
contractură, 

Toate aceste cauze împiedică ventilaţia pulmonară, provocînd o diminuare a capa- 
cităţii vitale și, în consecinţă, a oxigenului alveolar, reducind hematoza. în sîngele 
circulant se va găsi o cantitate mai mică de oxigen (hipoxie), fapt care va determina 
o excitare a zonelor refloxogene sino-carotidiene şi mai mult CO, (hipergaiie), care 
va stimula centrul respirator bulbar, Organismul va căuta să introducă”o cantitate mai 
mare de oxigen în unitatea de timp, fie prin inspiraţii mai profunde, fie prin accele- 
rarea mișcărilor respiratoare, intrînd în activitate toţi mușchii inspiratori și expira- 
tori. În mecanismul dispneei din pneumopatiile acute, în afară de reducerea cîmpului 
hematozei, poate interveni și imobilizarea toracelui prin contractura antalgică a muş- 
cehilor întercostali. Suprimarea funcţională a unui lob pulmonar sau chiar a unui plă- 
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min întreg poate nt 

sìingelui TORRENS i iune prea A E O elha 

oi ; rind o $ nsomnată, În ii ni 
i pd de mu mai redusă, de aceoă dispneca e EE Ta rh 
HUANADA ANAN astm este oxprosia clinică a constricţiei bronşiolare. Func- 
tonhiilor, unde nu mai şici aparo col mai evident la nivelul ramíficațiilor fine ale 
nN osn ui nal oxistă inele cartilaginoase, Aci peretele bronşic are, în raport 
PIE Orta Da oaza oan e IMlMEoâuretes calibrul) este, propor- 
portantă, De aceea contracția (spasmul) bronhiolelor celor mai fire 


w EU v 
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Pa 
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Fig. 4. — Bronhia terminală în stare normală (A) şi în timpul 

unui acces de astm (B) cînd spasmul mușchilor bronhiolari 

provoacă dificultatea în expirație şi retenția de aer în alveole, 
care se dilată (după Abrams). 


(prealveolare) provoacă tulburările cele mai importante în schimburile gazoase. În emfi- 
zemul pulmonar şi în cancerul plăminului se pot observa uneori accese de dispnee, prin 
constricţie bronşiolară datorită iritaţiei vagale. În afară de bronhiolospasm, dispneea 
expiratoare mai poate avea ca substrat pierderea elasticităţii pulmonare (seleroză, 
5 : Sl Oua ISU GIVE ți ERE) 
emfizem) sau obstrucţia bronșiolară prin exsudat (bronșită capilară, bronhopneumonie). 
În insuficiența pulmonară cronică (emfizem, bronșită cronică, scleroză pulmonară, 
tuberculoză pulmonară cronică, simfize p ale), se” întilneşte, la început, dispnee de 
efort, întîrzierea apariţiei ei fiind cu'atit mai mare, cu cit bolnavul este mai bine 
adaptat la efort. Durata acestei întirzieri, în care țesuturile consumă tot oxigenul de 
care au nevoie, constituie „datoria de oxigen“ care va fi înlocuită, după încetarea efor- 
tului, prin timpul de recuperare, în care ventilația pulmonară şi circulația revin la 
normal. ; y A ; za 
Ținînd seama de capacitatea funcţională de lux a plăminului, de compensarea insu- 
ficienţei respiratoare în repaus şi de particularitățile reacționale individuale, se înțelege 
de ce o clasificare schematică a tipurilor de dispnee de cauză pulmonară este totdeauna 
artificială, Wre AE ` 
II. Cauzele care tulbură mica eireulaţie sînt reprezentate de afecțiunile aparatului 
. 4 : PA j .. A. Amii 3 ainn a ig 
cardio-vascular care duc la insuticienţa inimii stingi, al cărui simptom major este dìs- 
ă pis = noa arterială, leziunile valvulare mitrale şi aortico, cardio-seleroza, 
pneea (hipertensiunea arteriale scunt-oireuitele cardiopatiilor conge- 
“ trombos 'onariană miocarditele, aortitele, scurt-oirouitele Cardiopasıiiar is, 
romboza. QOrODA ii o trădează micşorarea forței de 


ina fi "i imptom car 
it i ea în respirație osto primul simptom oare in i TAAN CAE TETIN 
piele zi tie cu insuficienţa inimii stingi prezintă, în stadiul inci- 


} am ine KAAT aroxistică nocțurnă, fio respiraţie Cheyne-Stokes, 

; $ e de efort, tie dispnee pa pi Ai n ă la orto- 
pone ne AERAN dispnoe continuă a cărei intensitate poate MOBA pina 18 ca 
Piesă Manele! de producere al fiecăruia din aceste tipuri de tulburare respiratoare 


este diferit, după cum se VA vedea mai jos. 
7* hogt 
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1, Dispneea de efort În timpuletortului, activitatea metabolică a mușchilor fiind 
„mărită, nevoia lor de oxigen creşte. Pentru.ca această nevoie să fie satisfăcută, inima este 
obligată să-şi mărească debitul. Această mărire se face prin două mecanisme: accelerarea 
inimii şi creşterea debitului-bătaie. Accelerarea este datorită producerii reflexului Bain- 
bridge. O cantitate mai mare de singe, exprimată de mușchii în acţiune, ajunge în atriul 
drept, pe care-l destinde. Printre alte reflexe, această destindere atrială inițiază și un reflex 
accelerator al inimii. Creşterea debitului-bătaie se datoreşte măririi presiunii venoase 
în inima dreaptă, consecutiv creşterii volumului sîngelui circulant. În timpul efortului, 
sîngele este exprimat din rezervoarele corpului (splină, ficat, plexuri venoase) în circu- 
laţia generală, mărind astfel volumul sîngelui circulant. Conform legii lui Starling, 
masa crescută a sîngelui va mări presiunea în venele mari și în inima dreaptă, şi ca 
urmare imediată va creşte şi debitul-bătaie al inimii. Cu toate că prin cele două meca- 
nisme de mai sus, debitul-minut al inimii se mărește, devenind uneori de 3—4 ori mai 
mare ca normalul, aportul de oxigen este totuşi insuficient pentru a satisface meta- 
bolismul muscular crescut. Chiar omul cu inimă sănătoasă, cu toate că efortul înce- 
tează, continuă totuşi să respire adînc şi repede, sîngele său transportînd astfel în uni- 
tatea de timp o cantitate de oxigen mai mare decît în perioada de repaus. Se ştie că 
glicogenul este substanța care procură energia necesară contracției musculare. El se 
transformă în acid lactic, trecînd printr-o fază intermediară de hexoză bifosfatată. În 
efort, mușchiul nu primeşte cantitatea de oxigen necesară pentru a duce la termenul 
final procesele de oxidare și organismul caută, după încetarea efortului, să-și recupereze 
deficitul. Cînd tot acidul lactic care n-a fost oxidat în timpul efortului va fi transfor- 
mat în glicogen, respiraţia va reveni la normal. În acest moment se spune că datoria 
de oxigen a fost achitată. La un cardiac, din cauza insuficienţei ventriculare stîngi, 
debitul inimii este micşorat; în plus, datorită congestiei plămînului, posibilitatea de 
oxigenare a sîngelui este mult scăzută. Deci, cardiacul va avea o datorie de oxigen 
mult mai mare, care cere un timp mai lung ca să fie plătită. Ca urmare, bolnavul va 
prezenta o dispnee mai accentuată şi de durată mai lungă. Dacă insuficienţa cardiacă 
este mai înaintată, bolnavul va respira mai des şi cu greutate chiar în repaus, dispneea 
lui devenind continuă. Înainte se considera că dispneea cardiacă este provocată de 
excitarea centrului respirator, fie prin exces de CO,, fie prin lipsă de oxigen; de ase- 
menea, creşterea concentraţiei ionilor de hidrogen în sînge, datorită retenției de CO, 
sau acumulării de acid lactic, era socotită ca o cauză principală. În ceea ce priveşte 
lipsa de oxigen, astăzi se știe că centrul respirator nu este stimulat direct de anoxe- 
mie. Cînd oxigenul este insuficient, respiraţia devine mai rapidă şi superficială din 
cauza unui reflex care pleacă din zonele senzitive reflexogene (aortică şi sino-caroti- 
diană) și care stimulează centrul respirator. Anoxemia este prezentă numai în insufi- 
ciențele cardiace de lungă durată în care plămînul prezintă alterări structurale, lipsind 
în insuficienţele acute, în care plămînul este fără modificări lezionale, deşi dispneea 
este intensă. Dispneea din insuficiența inimii stîngi nu este legată de saturaţia în oxi- 
gen a sîngelui arterial, ci din creșterea presiunii intracapilare pulmonare. Desigur, 
anoxemia joacă un rol în insuficiențele cardiace cronice, dar nu constituie mecanismul 
primar al majorităţii dispneelor cardiace. Retenţia de CO, în sîngele arterial nu poate 
fi făcută răspunzătoare de dispneea cardiacă decît numai, aşa cum s-a spus, cînd 
PLAZA pulmonară este asociată cu leziuni întinse ale plăminului. În majoritatea 
cazurilor, din cauza supraventilaţiei, cantitatea de CO, din sîngele arterial este 
scăzută. În ceea ce privește echilibrul acido-bazic al cardiacilor cu dispnee, el poate 
nenea fie gn seneulralcalgzgi (cînd hiperventilația favorizează eliminarea de 
e e su acidozei „(prin acumulare de CO, datorită alterării structurale 
pul are, care-i împiedică eliminarea, sau de acid lactic, în insuficiențele cardiace 
graye, cronice), 
ea Aa E E la aa 
du-se indicele ventilator achor: Venta ţia pulm onang şi capacitatea vitală. Calculîn- 
vitală s-a constatat că AT ata MANTIA ta yeaa pi pulmonară X capacita iez 
rătorul acestui raport (ventilația RAER A Să dispnee, Ori de cite ori creşte numă- 
indicele ventilator crește și a APARTAT N ni sas numitorul (canacitakaa qhia 
citatea vitală este micgorafă Aan A AEN i Honiana enraog shtogi, PT 
mînului, făcînd reflexul piei A e SAI puimonanre care reduce elasticitatea plá- 
E A E AOT a T R a 
p pe precoce a fazei inspiratoare), Totodată intervine şi creşterea ventilație 
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pulmonare, car i : a F 3 
ARE oct ţa pna arieiparpa mai multor factori. Astfel, nevoile cres- 
retlexogene, (Sino-carotidiană și AU O etermina excitarea angioreceptorilor din zonele 
am văzut, centrul respirator > esec lo portici), pere la rîndul lor vor stimula, așa cum 
excita şi el acest centru, de asemenea di ji CO leur pa ANI e 
mărit în timpul etortului, excită pe cal k îlexă S a TD E E ee 
cință, datorită tuturor factorilor S u i reflexă (vagală) centrul respirator. În conse- 
cu diminuarea capacităţii vitale oii an: is asa i a la at gă 
apariția dispneei de efort. Ori de cîte ori eul eu oa ela 
stingă, indicele lui ventilator cr i ; A apă 
tratament. Din punct de vedere Aa Da A ip a a 5 AR nanie 
redusă, „dar determinarea lui are utilitate practică la cardiacii care suferă de o e n 
cardiacă, de hivertensiune arterială, la menopauză, la care este greu de spus uneori 
dacă dispneea de care se pling este sau nu datorită insuficienţei inimii. p 5 
„Pe măsură ce se agravează insuficienţa inimii stîngi, dispneea apare la.un efort 
din ce în ce mai mic, încît în momentul în care forţa de rezervă a inimii este epuizată 
ea devine permanentă, persistînd şi în repaus. j ; ; 
Şi bolnavii cu insuficiență cardiacă dreaptă primitivă pot fi dispneici, dar dispneea 
lor are o cauză pulmonară (leziuni cronice pulmonare care împiedică hematoza); cînd 
se asociază și o insuficiență cardiacă stingă (aterom coronarian, hipertensiune arte- 
rială, hipoxie miocardică datorită leziunilor pulmonare cronice care împiedică hema- 
toza etc.), atunci dispneea are o dublă origine: cardiacă şi pulmonară. Asocierea in- 
suficienței inimii drepte la cea stîngă poate uneori agrava dispneea, prin staza 
venoasă cerebrală care face să crească presiunea lichidului cefalorahidian şi deci 
presiunea intracraniană. Această creştere determină un reflex venoconstrictor ce măreşte 
şi mai mult presiunea venoasă și un reflex de stimulare a centrului respirator, ce duce 
la hiperpnee. De aceea, puncţia lombară sau ridicarea în poziţie şezîndă a bolnavului 
în astfel de cazuri, diminuînd presiunea intracraniană, ameliorează dispneea. 

„2. Dispneea de decubit reprezintă o altă varietate de tulburare a 
respirației, care în majoritatea cazurilor, se întîlnește în insuficiența inimii stîngi. 
Bolnavii care prezintă această dispnee au greutate în respiraţie în poziţie culcată, tre- 
buind să. se ridice (ortopnee). Datorită insuficienţei ventriculare stîngi, aceşti bolnavi 
au o stază permanentă în circulația pulmonară (congestie pasivă), care reduce elastici- 
tatea plămînului şi, deci, capacitatea vitală. Reducerea capacităţii vitale se accentuează 
în decubit, deoarece în poziţie orizontală creşte afluxul venos din abdomen şi membrele 
inferioare, la inima dreaptă al cărei debit se măreşte. În consecință, staza pulmonară 
se accentuează, deoarece ventriculul sting nu izbutește să pompeze în aortă tot sîngele 
pe care i-l trimite congenerul său drept, normal. În plus, în decubit diatraemul este 
împins spre torace de organele abdominale, reducîndu-și excursiile respiratoare şi dimi- 
nuînd astfel capacitatea vitală. Totodată, în decubit creşte presiunea venoasă intrapulmo- 
nară cu 7 — 10 cm, din cauza deplasării centrului de greutate al plăminului (care în 
poziţie verticală este situat deasupra ventriculului stîng, iar în decubit, sub el), jenind 
deci scurgerea sîngelui şi favorizînd staza care reduce elasticitatea pulmonară şi capaci- 
tatea vitală. Pe lîngă aceşti factori care micșorează capacitatea vitală, intervine hiper- 
ventilația datorită reflexului dezlănţuit de distensia auriculară dreaptă prin atluxul 
venos sporit, în decubit. În acest mod se produce dispneea de decubit. VA 

3. Dispneea vespera lă reprezintă un alt tip de tulburare a respirației, 
care se întilneşte de obicei la bolnavii cu insuficiență ventriculară stingă care stau 
la pat, În timpul dimineţii, aceşti bolnavi respiră uşor, dar pe măsură ce se Apropig 
seara apare dispneea, ei trebuind să se ridice în poziţie şezindă, Apariţia Qisna Noi 
perale se explică prin faptul că în timpul zilei, holnayul alimentindu-s2, ÎŞI (aaa 
metabolismul, care necesită un debit sanguin mai mare. În consecinţă, NA ai eu Eat ele a 
de sînge sporit la atriul drept, a cărui destindere va produce pe cale ON SPREM w 
tilația. În plus, ventriculul sting fiind insuficient, nu va reuşi să Ospu ET aa 2 
sîngele pe care i-l trimite inima dreaptă, al cărei debit este mărit; va rana a R E 
stază în circulația pulmonară caro micşorează capacitatea, vitală, pri sălii vitale bi 
ticităţii plămînului, Creșterea ventilaţiei pulmonare și scăderea capacit: a >; 
plică Aeri apariția dispneei vesporale, E TT. (astmul cardiac) este o altă 
hea aon A, Ea se observă, de obicei la bolnavii cu insuficiență ventri- 
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culară stingă mai avansată. Mai rar, dispneca paroxistică se ALA în i Ltd, 
cînd este determinată de un efort, de o emoție sau de o masă copioasă. i na ate 
cazurilor ea apare noaptea, trezind bolnavul din somn. În aati de pro eik 
al dispneei pardxistice intervin de asemenea factorii pe care i-am înti nit tat e 
precedente de dispnee: creşterea ventilaţiei pulmonare și reducerea capacităţii vitale. 
Aceşti bolnavi au aproape în permanență un oarecare grad de stază pulmonară cu un 
transsudat bronho-alveolar discret. În timpul somnului centrii nervoși sint mai puțin 
excitabili, deci secrețiile bronşice trebuie să se acumuleze într-o cant cae Andi mare 
pentru a provoca reflexul de tuse care, o dată dezlănțuit, trezește bolnavul , n Inul e 
constituind pentru el un efort brusc și intens. Contracţia mușchilor respiratori în timpu 

tusei măreşte nevoia de oxigen, de unde rezultă un aflux venos mai mare la atriul 
drept, care se destinde determinînd în mod reflex. hiperventilația. Pe „de altă parte, 
creşterea debitului inimii drepte, fără răspuns echivalent din partea inimii stîngi care 
este insuficientă măreşte staza pulmonară şi diminuează capacitatea. vitală. Chiar dacă 
nu intervine efortul de tuse, pot influența asupra capacităţii vitale şi ventilaţiei pulmo- 
nare factorii asupra cărora s-a insistat la dispneea de decubit. În plus, acumula- 
rea de CO,, datorită scăderii pragului de excitabilitate a centrului respirator, creşte 
ventilaţia pulmonară, care, favorizînd aportul de sînge venos la inima dreaptă, accentuează 
staza pulmonară şi reduce astfel capacitatea vitală. În timpul somnului mai pot inter- 
veni şi alte cauze care măresc indicele ventilator: un vis terifiant, un glob vezical, o 
distensie abdominală etc. Dacă uneori accesul de dispnee paroxistică este uşor şi de 
scurtă durată, alteori el este intens şi prelungit. Din cauza hiperventilaţiei, presiunea 
negativă inspiratoare intratoracică crescînd, favorizează afluxul de sînge la inima 
dreaptă, mărind staza pulmonară care, la rindu-i, face să crească ventilaţia. Se stabi- 
leşte astfei un cerc vicios care duce la accentuarea progresivă a presiunii în capilarele 
pulmonare Cînd presiunea hidrostatică depășește presiunea oncotică şi osmotică, plasma 
iranssudează prin peretele capilar, inundînd alveolele. Astfel apare edemul acut 
pulmonar, care reduce şi mai mult capacitatea vitală şi accentuează dispneea. Nevoia 
mereu crescîndă de oxigen, precum şi acumularea de CO, în sînge stimulează centrii 
vasomotori care, prin ridicarea tensiunii arteriale, obosesc și mai mult ventriculul stîng. 

Teoria clasică a patogeniei dispneei paroxistice nocturne se sprijină pe observa- 
ţia că ea se întilnește la bolnavii cu insuficiență ventriculară stingă, fiind atribuită 
stazei pulmonare datorită incapacității inimii stîngi bolnave de a pompa sîngele pe 
care i-l trimite inima dreaptă normală. Totuşi, staza pulmonară, chiar atunci cînd 
este evidentă, nu poate produce dispneea nocturnă paroxistică. Aceasta reiese din ur- 
mătoarele argumente: 

a) Este greu de explicat de ce aceste accese apar numai noaptea, adică într-un 
moment cînd condiţiile de muncă ale inimii sînt mai bune decit în timpul zilei. 
Ceva mai mult, aceste accese apar și la bolnavii care nu pot părăsi patul. 

„___b) Dacă staza pulmonară ar fi singura cauză a dispneei, accesele de dispnee paro- 
xistică nocturnă ar trebui să se întîlnească cel mai des în stenoza mitrală, care pre- 
zintă una din cele mai intense staze pulmonare. Or, dimpotrivă, edemul pulmonar în 
cursul stenorei mitrale este excepţional nocturn, el apărind după un efort fizic sau emo- 
ție, adică în împrejurări în care activitatea crescută a inimii duce şi la o creştere a 
stazei pulmonare, h 
A Daep accescIn de A iapnaR paroxjatios nocturnă ar fì destănțtuite de insuficiența 
veni ieniari. st gi MA Mi să săi e, 0 scădere a tensiunii arteriale sau cel puţin o 
stabi a $a i n timpul | coou Vi BE in fenomene retlexe compensatoare. Or, dimpo- 
Main TIRU POOR! Ul Dope i t prestunaa sistolică cit şi cea diastolică. Această 
fără 9 creștere a | ensiunii tic w i abia A, nat MR ARdia de edem pulmonar 
că este vorba fie de un eder i îi i: hia aono eroa ei, constituie o indicație sigură 
pu ARRAT RA FI pici SE p 1lmonar terminal, tie de un acces în raport cu e 

1) t Tise Sa , CORA oare opa e pe un miocard foarte alterat. i E 
după cum se știe nu are nici o influentă aaupr ide: AONADURA rematoabilă a mortinai oare, 

A Vi LIC, t ] 2 £ £ ng ` a ng ni ` N 
sita consecinta. niai aaa asa A ASARCA di rței contractile a ventriculului sting 

n prezent, noile concepţii ogenice atribuie ace N i soti 
PRE pă Da ie RILL patogenice ah ibule accosalor de dispnee paroxistică 
distuneţie a centrului respirator, O seri castă dispnee s-ar explica printr-o stare de 
a acceselor. În primul ICEA | SERA de observaţii ar demonstra originea nervoasă 

i rind este de reținut, aşa cum s-a arătaț, acţiunea favorabilă a 
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mortinei asupr 
a i 
pra acestor accese, precum şi efectul ei preventiv, în doze mici. Or, se ştie 
h 1 


că morfina acpionea 
; ă în special tri f 
minuează. 2 pecial asupra centrilor nervoși, a căr ilita A 
în Seria AA sens pledează rezultatele bune, Elne aeran ala in Ga 
(Cernigovski p monar, prin infiltrația novocainică a lanțului neuroveget n 
govyski). Un alt argument îl constituie faptul i Se aey cervical 
paroxistice nocturne î ' uie faptul că întilnim aspecte analoge dispneei 
cerebrale. Pe de altă IRU tulburărilor organice şi mai ales Gaumata 
zei şi, într-o Danei po N EEn de astm cardiac sînt independente de gradul sta- 
cardiacă, Ele apar în Gcal ea i în FE on og, Pear eya altor semne de mealicienga 
şi sìnt caracterizate prin d aa OPERE ia în care apare gi respirația Cheyne-Stokes 
dee iani B ALE i rusc şi dispnee spontană, care se deosebeşte de cea 
Tenno ane nina ngele este normal saturat de oxigen; nu există supra- 
ASADA so maaie AEI MIA A nici între accese. Dispneea paroxistică 
vos (spaimă, transpirații profuze man! esan care arată intervenția sistemului ner- 
Ea apare la bolnavi care nu DELIA nici i ca Sp pene de npurieienţăi cardiacă. 
acum cîțiva ani se presupunea că COA subiectiv în timpul zilei. Pină 
stază retrogradă cavității respective. N Sas arce E ANo inimii ar produce numai 
suficiența. cardiacă, fie inoate tiy AU, e ținea seama îndeajuns de faptul că in- 
aD, Or, factorul determinant al E P E mira Srcaatoare 
olismul tisular, căruia înainte i se acorda l area inimii: cigi meka- 
diată a insuficienței ventriculare stingi Rade Segun dar gas ie Cagurmarea ime- 
4 i gi este scăderea debitului arterial lîngă 
consecinţe vasculare. Rezultatul acestei scăderi este dimi tape Hinga alte 
Deci, insuficiența cardiacă duce la tulburări d b eR MENPE kenturio. 
larea de produşi intermediari (acizi dude mesaboliem, care so tiaduc, prin, aruma- 
oxigenării. Scăderea aportului (ie r aie a AIA ei eee Sposa 
inima, ci influenţează în special centrul respirator, care este EIA A incluse 
de ioni de H. La aceste variaţii centrul respirator ee ELI caii ag 
piraţiei. Dacă accesul de dispnee paroxistică nocturnă este datorită d T aa 
contul respirator, atunci particularităţile prezentate de acces ză Ă SE Le i 
x . . a Sats F = > 
e ÎS Une sa ecua Să T E seai P E ES centru. Bolnavii 
este foarte accentuată, şi alte fată ac e rate Ei ia ile ronime tă 
nală interesează şi alţi centri vegetativi şi oa (pis ba ap tulhutarea acho 
ep ae dispnoe PEAR NERY andova esc originea nervoasă, centrală, a acestui 
tienta a E T ă, oftatul şi căscatul, care sînt frecvente în însu- 
f c 3 c tă apariția căscatului și a somnolenţei după o hemora- 
gie acută mare sau după șocul chirurgical, datorită anemiei centrilor cerebrali. Scăde- 
rea debitului circulator în insuficiența cardiacă are aceleaşi consecinţe. Prezenţa tusei, 
oftatului şi căscatului demonstrează că, alături de centrul respirator, suferă şi alţi cen- 
sri Beurogpecțâlaui vecini , ca o consecinţă a stării anormale a metabolismului tisular 
al sistemului nervos. 
S-a pus întrebarea, pentru ce accesul de dispnee parozistică apare de obicei noaptea? 
Ar fi mai natural ca el să apară ziua, cînd condițiile de functionare ale ventriculului 
sting sînt mai grele decit noaptea (datorită activităţii fizice) şi cînd acumularea de 
acizi nevolatili este mai mare. O explicaţie precisă a apariţiei nocturne a accesului 
nu avem. Totuși, după Scherf, există o serie de factori care ar putea lămuri această 
roblemă, 
K Clinica arată că tonusul parasimpaticului este mai mare noaptea. De aceea, acce- 
sele de astm bronşic, colica hepatică, durerile tacerii, apar mai ales noaptea. Or, este 
cunoscută influența reflexelor vagale asupra apariţiei dispneei,. 
s-a demonstrat că în timpul nopţii, chiar în stare normală, are loc o acumulare 
de CO, în organism, datorită scăderii excitabilității centrului respiratar, Această acu- 
mulare se face nu numai în sînge, dar şi în țesuturi, Este posibil ca această aciditicare 
fiziologică, adăugată celei patologice, din insuficiența cardiacă, să provoace, dispneea, 
Este cunoscut rolul special al CO, în metabolismul de reglare a respirației, Acţiunea 
sa asupra centrilor este mai importantă decit aceea a acidului lactic, Sensibilitatea 


centrului respirator faţă de CO, rămîne însă excitantul special al centrului respirator. 
în timpul zilei, centrul respirator este ținut sub influența permanentă a centrilor or 
ticali, care îl excită sau frînează, după nevoi, În timpul zilei, oios gaouat pibica, 
senzație vizuală sau auditivă poate influența respirația. Noaptea, ma u a eg AA 
tori psihici și corticali dispar, centrul respirator scăpînd de sub influența tor și pert 
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țînd o oarecare acumulare locală de acizi, fără să reacționeze imediat. În cursul zilei, 
această acidificare este repede înlăturată prin accelerarea respirației, Noaptea, toate 
funcțiile circulatoare sînt diminuate: ulsul este mai rar, tensiunea arterială mai scă- 
zută, irigaţia centrilor se reduce, aci itatea lor crește. Debitul coronarian scade rin 
hipotensiunea arterială din timpul somnului și prin vasoconstricția coronariană dato- 
rită hipertoniei vagale. Va rezulta deci o anoxemie miocardică ce va intensifica feno- 
menele de insuficiență ventriculară stingă. Toţi factorii expuși lucrează simultan, și 
în momentul în care centrii sînt sensibilizaţi prin gradul acumulării acizilor anormali, 
acţionează şi excitaţia datorită creşterii Caru EAD de CO, în timpul somnului. Astfel, 
apare accesul de dispnee paroxistică nocturnă. De îndată ce excesul de CO, este eli- 
minat prin ventilaţia intensă din cursul dispneei, condiţiile de apariţie a accesului dis- 
par şi dispneea încetează. Analiza sîngelui arterial al acestor bolnavi nu arată modifi- 
cări faţă de normal, în ceea ce privește compoziția gazoasă, atit timp cît nu există 
complicaţii pulmonare. Compoziţia gazoasă a sîngelui nu se schimbă decit în apropierea 
morții, pînă atunci menţinîndu-se normală cu ajutorul unor numeroase mecânisme de 
reglare. Pentru ţesuturi, lucrurile stau altfel. Concentrația de ioni de H în țesuturi 
poate fi cu totul diferită de aceea a sîngelui. Modificările tisulare nu sînt în funcţie de 
compoziția sîngelui, ci de viteza curentului sanguin care, mai devreme ori mai tirziu, 
este diminuată în aproape toate bolile aparatului circulator. Astmul cardiac poate evo- 
lua, uneori, fără nici o modificare a minut-volumului şi tără nici o schimbare care să 
poată fi descoperită prin mijloace clinice, a compoziţiei sîngelui din artera carotidă 
sau din vena jugulară. Acest fapt nu constituie un argument împotriva teoriei expuse 
mai sus. 

S-a mai pus întrebarea, de ce accesul apare numai în insuficienţa ventriculară 
stingă? Explicaţia este foarte grea. Dacă originea acceselor este datorită acumulării 
de produse intermediare şi de acizi neoxidaţi, aceste accese ar trebui să fie foarte dese 
în stenozele mitrale foarte strînse, cu debitul arterial foarte scăzut. Or, în aceste cazuri, 
ca şi în insuficienţa cardiacă dreaptă avansată, în care irigația ţesuturilor este diminuată, 
accesele de a.tm cardiac nu se produc. Faptele experimentale arată că forma respira- 
tiei depinde de natura şi cantitatea substanţelor patologice care influențează centrul 
respirator. O importantă tot atît de mare o are și starea de excitabilitate a centrului 
respirator. Respirația de un tip atit de particular ca aceea din acidoza diabetică demon- 
strează importanța naturii acizilor în cauză. Importanţa cantităţii substanțelor patolo- 
gice reţinute este vădită în cazurile de acumulare de CO,. Astfel, un amestec de 4% —7% 
CO, activează respiraţia în aşa grad, încît acesta este utilizat în terapeutică 
(pneumonie, narcoză); dacă amestecul conține mai mult de 10% CO,, ritmul respira- 
tor se răreşte (acţiunea paralitică) şi apare somnolenţa, ceea ce se întilneşte în clinică 
la marii emfizematoși. În insuficiența cardiacă dreaptă cu creşterea presiunii venoase, 
condiţiile tisulare sînt speciale și au o influenţă directă asupra formei tulburării respi- 
ratoare. Se poate admite că o creştere a tensiunii CO, în sînge, produsă de o stază 
pulmonară cronică sau de un emfizem pulmonar, excită centrii respiratori în mod con- 
stant (și în timpul somnului); rezultă deci o respiraţie maximă constantă, care nu 
cedează nici noaptea. Vom avea deci o hiperpnee permanentă, dar nu o dispnee paro- 
xistică nocturnă, Așa se explică de ce astmul cardiac nu se întilneşte în emfizemul 
pulmonar și în stenoza mitrală, Importanţa stării de excitabilitate a centrului respi- 
rator este bine pusă în evidență la emtizomatoşi, a căror toleranță pentru CO, este 
crescută, La acești bolnavi, inhalarea unui amestec conținînd puţin oxigen şi 13°/, CO, 
nu mai produce nici o reacție, Factorii care acţionează asupra centrului respirator sînt 
diferiți, de la caz la caz. Aga se explică de co, în aceleaşi stări patologice, apare, fie 
o respiraţie Cheyne-Stokes, fio o dispnee paroxistică, tie un edem pulmonar, În ultimii 
ani s-a demonstrat că între aparatul circulator și cel respirator există legături impor- 
tante, care pot lămuri patogenia dispneei paroxisțice nocturne. Astfel s-a arătat că o 
anemie a miocardului, 0 lărgire a aorței ascendente, excitarea coronarelor sau mai 
alese. pnualul earob Ala 0 Bofad MAR La dispneo; chiar la individul normal putem pro- 

; spirație mai adincă sau chiar dispnee, nrin compresiune pe carotidă. S-ar 
putea deci să existe o dispnee produsă pe cale reflexă în urma unei alterări a miocar- 
Sul luați aporiak A. vol Gl la sting, a carotidelor sau a aorloi. 

atriva patogeniei reflexe a astmului cardiac şi a edemului pulmonar s-au adus 
unele obiecţii, Astfel, desi toate aceste reflexe se produc pe cale vagală, nu s-au găsit 
încă în ventriculii inimii de mamifere Lerminaţii vagale și nici nu s-a putut demonstra 
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acțiunea di i ¿xi 
țiunea directă a vagului asupra acestora. Existența acestor nervi a fost demonstrată 


numai pentru coronare, i i 
kN pleca numai din HA E a UAT de Aia mRNS dă gb reflexe 
itelor nu întilnim accese de dispnee paroxistică atit tim ulul Uli, sata 
idol compensa NACIE] pa stică atit timp cit ventriculul sting este 
tilnite în Sutu) e viat A Mei Mapai că Mite bla serdge 
la în ia coueluie, din cele expuse se vede de ce dispneea paroxistică nocturnă nu apare 

avi care prezintă o scădere notabilă a debitului arterial (stenoza mitrală stri 
a emtizematoşii cu insuficiența inimii drepte sau în caz de insufici a Aosta rea 
Aceşti bolnavi prezintă o dispnee continuă, nu accese eul “i a datora 
explicat prin existența unui reflex respiratăr cu punct de lecare în i Sp aa rai 
cările pulmonare care se produc în cursul stazei RNG sau la AN ei efe 
schimburile gazoase şi duc la o creştere a tensiunii CO, în singe alea A i A 
dică apariţia respirației Cheyne-Stokes. Cînd aceste complicaţii Di ci adică 
în insuficiențele ventriculare stîngi la început compoziţia aer a sìn d i ial 
este normală. Este posibil ca şi staza hepatică din cursul insuficienţei Pini dreta 
să influențeze tipul respirației, prin acțiunea sa asupra metabolismului. Nu există nici 
un paralelism între gradul insuficienței cardiace și intensitatea dispneei. Condiţiile de 
apariţie a dispneei, care sìnt foarte variate, depind nu numai de tonusul sistemului 
neurovezetativ, ci şi de gradul de inhibiţie a parenchimului pulmonar, de starea vase- 
lor pulmonare Şi modificările chimice ale ţesuturilor centrilor respiratori. Astăzi nu 
„ARAMĂ permisă explicaron dispneei numai prin staza retrogradă sau numai prin tul- 
i circulatoare periferice. 
5. Dispneea în staza pulmonară este, aşa cum am vă 

deosebită de disr neea paroxistică Mae aa Cantitatea de jr din aaa ca ai 
timp ce spaţiul toracic rămîne neschimbat, ceea ce duce la diminuarea mobilităţii pul- 
monare și, deci, a capacităţii vitale. Din cauza stazei cronice, țesutul conjunctiv inter- 
stitial proliferează şi se îngroașă. Permeabilitatea peretelui alveolar se modifică, îngre- 
unînd oxigenarea. Diminuarea vitezei curentului sanguin datorită stazei ar putea aduce 
o ameliorare a schimburilor gazoase, dar de obicei domină inconvenientele stazei şi 
dispneea se accentuează. La început dispneea apare numai după efort, cînd nevoile de 
oxigen sînt mărite. Cînd staza devine pronunțată, dispneea este continuă (ziua şi noap- 
tea), bolnavul trebuind să rămînă în poziţie șezîndă (ortopnee), care permite un joc mai 
liber şi mai complet al mușchilor respiratori auxiliari și măreşte capacitatea vitală, 
prin coboriîrea diatraemului; totodată această poziţie scade, probabil, staza din venele 
cerebrale. Se pare că şi dispneea din staza pulmonară este datorită, în parte, unor reflexe 
care acţionează asupra centrului respirator. Aceste reflexe au punct de plecare în vasele 
pulmonare cu stază, căile de transmitere fiind cele vagale. Staza pulmonară provoacă, 
pe aceste căi, o respiraţie mai accentuată și mai adincă, după cum staza atrială provoacă 
pe cale reflexă, o accelerare a pulsului. Această constatare explică de ce dozele 
mici de morfină sînt eficace și în dispneea prin stază. Metabolismul bazal crescut la 
unii cardiaci, mai ales la hipertensivi și la bolnavii cu insuficiență aortică, poate 
exagera tendinţa la dispnee, tăcind-o să apară mai devreme decit la un cardiac cu meta- 
botismul bazal normal, Jocul dintre staza pulmonară şi cea hepatică explică de ce unii 
mitrali au dispnee şi cianoză intensă, po cînd alţii cu leziuni valvulare mult mai mari 
prezintă aceste simptome mai discrete. Apariţia stazei hepatice dogajează circulația 
pulmonară și ameliorează respirația, Do aceea bolnavii la care inima dreaptă a cedat 
se simt mai bine decît acei la care aceasta tunoţionoază normal, Deci, din cele expuse, 
rezultă că dispneea poate ti un simptom do insuticienţă cardiacă, dar poate apărea gi 
atunci cînd capacitatea funcpională a miocardului esto încă bună (de Sea ale 
dispneea de stază din stenoza mitrală); din oontra, dispneoa poate min păreri 
cînd miocardul devine insuficient (do exemplu  insuticiența dreaptă din staza 


pulmonară), 

6. O altă modificare respiratoare, care poate 
ventriculare stingi, esto pipirapa Gheypers lokes, 
í spiratie va fi arătat mai departe. ) EA AAN 
ra E A n ETA sîngelui, datorite anemiei, pipote oa elita ine: 
hipercapniei,  uremiei, acidozei (diabotică, renală), toxine o ainlorabieno A an 
telor toxice. (CO, clorat de K, nitriţi, anilină eto.) i me amapkoan t de 
asemenea, determina apariția dispneei, Anoxia ȘI acido E 
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respirator prin merai at POR T olozogene (sino-carotidiană și cardio-aortică), iar 
hiporcapnià exoită direct acest centru. $ j z j 5 
i 1V. Cauzolo nervoase reprezintă ultimul grup etiologic al, gopret isp posi 
din aceste cazuri este consecința tulburărilor funcționale corticale (s ri emo y 
nevroza astenică, isteria) sau a leziunilor: cerebrale (tumori, hemoragii, edem, Și Ge s 
lite), moningieno, ale centrului respirator sau ale zonelor reflexogene (ipo ea Ul ră 
şi cardio-aortică), precum și ale nervilor senzitivi ai respirației (pneumoni ici). Tot, 
în acest grup intră şi factorii care pot determina excitaţii ale zonelor ref o son unor 
carotidiană şi cardio-aortică) şi ale nervilor senzitivi ai respirației. Terminațiile vagale 
din plăùmìn pot fi excitate de diverse procese (inflamații, edem, congestie, A Diez 
atelectazie), determinînd hiperventilaţie; intervine aci şi reducerea extensibilităţii pul- 
monare care influențează reflexul Hering-Brauer, așa cum s-a arătat la dispneea car- 
diacă. În locul acestui reflex bulbar, Hess a pus jocul ritmic al mişcărilor respiratoare 
pe seama unui reflex care modifică alternativ tonusul diafragmatic. f $ 
Ritmul respirator este imprimat de centri, ‘dar influențe reflexe pornite de la peri- 
ferie pot să-l modifice. De aceea, impulsurile aferente, mai ales cu caracter dureros, 
plecate din regiunea abdominală sau de la periferie, pot să determine hiperpnee reflexă. 
O menţiune aparte merită respirația periodică Cheune-Stokes, care este datorită tul- 
burărilor de irigație encetalică cu deficit de oxigen și diminuarea tensiunii CO,, precum 
şi scăderii excitabilităţii centrului respirator. Ea se întilneşte în arterioscleroza cere- 
brală, insuficiența ventriculară stingă, uremie, hipertensiune intracraniană (hemoragie, 
meningite, tumori etc.) şi, uneori, la individul normal, în timpul somnului; ea este 
obișnuită la mamiferele acvatice (focă etc.) şi la animalele hibernante, în timpul som- 
nului de iarnă. Această tulburare respiratoare poate fi produsă şi experimental, la om 
şi la cîine, prin supraventilaţie, care eliminind mult CO,, principalul stimulent al 
centrului respirator, face ca respiraţia să se oprească, pentru a reapărea cînd s-a acu- 
mulat suficient CO, în sînge. Asa se explică de ce administrarea de CO, face să înce- 
teze respirația Cheyne-Stokes. Respirația periodică mai poate fi produsă şi prin scă- 
derea aportului de sînge la centrii cerebrali (tahicardie paroxistică, bradicardie accen- 
tuată, prin bloc). 


Respirația Biot se caracterizează prin marea neregularitate a pauzelor; ea se 
întilneşte în infecţii severe, meningite, stări agonice şi are un mecanism de producere 
similar cu acel din respirația Cheyne-Stokes. . Semnificaţia ei clinică este însă mai 
gravă (Houssay). 

Respirația Kussmaul, caracteristică stărilor de acidoză (diabetică, renală etc.), este 
datorită excitării centrului respirator de către substanţele acide aflate în exces în sînge. 
Saliciloterapia, fără o alcalinizare corespunzătoare, poate determina apariţia acestei 
tulburări respiratoare, așa cum unul din noi a avut ocazia să observe la o bolnavă cu 
pericardită exsudativă reumatismală. 


In bolile febrile, dispneea este cauzată de metabo 
trului respirator de c 


di i Í ) ut şi de excitarea cen- 
a sătre toxinele microbiene, precum de-temperatura mărită a sîn- 
ge ph n pneumopatiile acute febrile, patogenia dispneei este mixtă, intervenind, „pe 
îngă actorii de mai sus, și diminuarea capacităţii vitale. 

Ap fina mele endocrine se pot observa tulburări de respiraţie al căror substrat pato- 

anic este varis ; 3 f ; zi i aliate RiT Ai pla 
ge PA e variabil ji nu totdeauna bine lămurit. În hipertiroidism şi hipoparatiroidie, 
CARANA a YI ală este de obicei scăzută, pe cînd în hipotiroidie, aceasta nu pare a fi 
monica ar n Aro mega ie osto Cre ASI iar în sindromul Simmonds, este scăzută. În 

suticiență suprarenală, probele de rezist i i i 

j yá , istenţă funcion : 
arată o diminuare accentuată, | Moe Ragle a Ole lia pica 
îi am cnezi al Apenini şi convalescenți, dispneea de efort apare uşor, este accen- 
mata și de durată mai lungă, pentru că ei a atori cig re, ă 
ei LA Tai ani | au o datorie de oxigen mare, care se plă- 
fr SI IAD UNA, (ap nea do efort, caro, prin definiție, cedează la repaus, majoritatea 
lap 194 P, io să sînt cardiaco, pulmonare sau toxice, se agravează noaptea. Dacă 
i irun număr de cazuri se poate explica această agravare prin influența nefavorabilă 
observă i îi asupra capacităţii vitale, totuşi accentuarea nocturnă a dispneei se 
pbaory N po av Cre Tamin ta pozitie şozindă. Explicaţiile sînt multiple: coinci- 
npe IL 0 rioada de mel: ig axi inhibiti nă ui i 
zato, înfinența linisti si metabolism maxim, inhibiţia nocturnă a centrului respi- 
A enfi Ştii și obscurităţii asupra proceselor imaginative, 
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CLINICA DISPNEEI 
Dia i i ai 
ei şi cetei dr comportă două probleme: recunoașterea existenței 
şi indică tratament N NPY determină şi care condiționează prognosticul 
ÎNIbarăril0r rospi A cest diagnostic se bazează pe caracterul clinic al 
; r respiratoare, pe evoluția lui, pe anamneză și pe simptomel 
asociate, Dacă uneori aspectul clinic al dispneei, mai al r R 3 
xistice, poate să sugereze di inic al dispneei, mai ales în cele paro- 
i » poa! ugereze diagnosticul ei etiologic şi patogenic, în majori- 
stea cazurilor, însă, el nu este caracteristic. ; 
a ae RE variază, după cum ea este trecătoare (acută, 
; permanentă, cronică și progresivă, după cum 
este vesperală sau nocturnă, de decubit sau în orice poziție şi, în sfirșit, 
după cum este izolată, solitară sau însoţită de febră, accelerarea pulsului 
leziuni cardiace, pulmonare sau neurologice. 4 

Dispneea poate fi simptom izolat, solitar (nevroze, exo- şi endointoxi- 
caţii), simptom dominant (afecțiuni laringo-traheale, astm bronşic, embolie 
pulmonară, pneumotorax spontan, edem pulmonar) sau simptom de însoţire 
(afecțiuni pulmonare, cardiopatii etc.). 

Diagnosticul diferențial al dispneei pulmonare trebuie făcut cu dispneea 
cardiacă. Pentru originea pulmonară pledează absența semnelor clinice de 
leziune cardiacă, ortodiagrama şi electrocardiograma normale, semnele: 
fizice de afecţiune pulmonară şi antecedentele bolnavului. 

Diagnosticul dispneei cardiace se bazează pe următoarele criterii: 

— expiraţia este mai puţin dificilă decit în dispneea pulmonară (această. 
deosebire nu este categorică deoarece şi în dispneea cardiacă se poate supra- 
adăuga spasmul bronșic, care îngreunează respiraţia); 

— accentuarea jenei respiratoare în decubit este mai mică decit în 
dispneea pulmonară (dar nici această deosebire nu este hotăritoare); 

— capacitatea vitală este mai puţin redusă decît în dispneea pulmonară z 

— timpul de circulație este crescut în repaus și mai ales după efort (în 
dispneea pulmonară este normală în repaus şiscreşte foarte puţin după efort) ;. 

— se constată semne clinice de miocardopatie, leziune valvulară sau 
insuficienţă cardiacă și modificări ale ortodiagramei şi electrocardiogramei ; 

— radiologic se pune în evidență o umbrire a hilurilor şi bazelor pulmo- 
nare (stază, edem). 

Dacă la dispneea car 3 
logia, la dispneea izolată, sine 
totugi, caracterele ei clinice, antece 
vor ajuta să-i precizăm natura. 


diacă sau pulmonară este mai uşor de precizat etio- 
materia, diagnosticul este ma dìficil; 
dentele bolnavului şi laboratorului ne 


A, FORMELE CLINICE ALE DISPNEEI 


linice diferite, după cauza Și mecanismul el 


Dispneca îmbracă forme © um sint alectate una sau mal 


de producere, Aspectele oi variază, după „o 

iy P 1a tnoi caracteristici a 
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venţă, ritm gi amplitudine» Deca Huona ao ea super 
lea aia mişcărilor respiratoare, care devii 
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ele sînt mai rapide, alteori acestea sînt rare, profunde, cu amplitudine 
mare. Dacă uneori jena este inspiratoare sau expiratoare, alteori ea intere- 
sează ambii timpi ai respirației, dominind asupra unuia sau altuia. Defi- 
ciența expirației este mult mai frecventă decit a inspirației, deoarece ultima 
dispune de o mai mare forţă musculară. În sfîrșit, mișcările respiratoare 
pot să-şi modifice ritmul, frecvența şi amplitudinea, așa cum se întîmplă 
în respiraţia Cheyne-Stokes, Kussmaul şi Biot. 

Intensitatea dispneei variază; ea poate merge de la simpla senzație de 
opresiune şi pînă la ortopnee cu fenomene asfixice (cianoză, răcirea extre- 
mităţilor). 


1. DISPNEEA CU POLIPNEE 


Aceasta se observă în afecțiunile bronho-pleuro-pulmonare, în insufi- 
cienta inimii stîngi, în anemii, în bolile febrile, în afecțiunile în care există 
o durere vie toracică sau abdominală, care împiedică mişcările respiratoare, 
precum şi în acelea care determină paralizii ale diafragmului (difterie, polio- 
mielită etc.), sau crampa acestui mușchi (tetanos, intoxicație cu strienină). 

În bronșita capilară şi bronhopneumonie, tahipneea poate îmbrăca forma 
expiratoare. 


2. DISPNEEA CU BRADIPNEE 


Aceasta poate fi inspiratoare sau expiratoare. Bradipneea inspiratoare 
se observă în obstrucţiile laringo-traheale ale căror cauze au fost expuse la 
capitolul fiziopatologiei. Bradipneea expiratoare se întilneşte în astm, 
unde apare în accese, în emfizem și în sclerozele pulmonare, unde are carac- 
ter cronic, permanent. 

a) Dispneea inspiratoare (laringo-traheală). Această formă de dispnee, 
fiind o manifestare care reflectă existența unui obstacol în căile 
respiratoare superioare şi care îmbracă adeseori un aspect dramatic, 
cerînd o terapeutică de urgenţă, prezintă o deosebită importanță pentru 
clinician. În această formă de dispnee, mișcările respiratoare sint rare, 
inspiraţia este prelungită și însoţită de cornaj (zgomot produs de 
trecerea aerului prin glota strimtorată), precum şi de tiraj (deprima- 
rea inspiratoare a părţilor moi ale toracelui: scobitura suprasternală, supra- 
şi subclaviculară, spaţiile intercostale, epigastrul), datorită presiunii nega- 
tive întratoracice, produsă de acţiunea energică a muşchilor inspiratori, 
Expiraţia este scurtă, sonoră sau nu şi, în general, mai puţin dificilă decit 
inspiraţia, Bolnavul face apel la toţi muşchii respiratori, luînd o poziţie 
gezindă, cu miinile sprijinite pe genunchi pentru a susţine trunchiul şi a 
imobiliza umerii, astfel ca să-şi poată pune în funcție muşchii respiratori 
accesorii, 

Cînd există o paralizie a mușchilor inspiratori (difterie, mielite etc.), 
respiraţia suferă modificări analoge: inspiraţia este alungită, superficială, 
slabă, fără a fi însă zgomotoasă. 

Dispneea laringiană se distinge de cea traheală prin faptul că se însoţeşte, 
de obicei, de disfonie; în plus, dispneea traheală, în majoritatea cazurilor, 
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nu prezintă cornaj şi interesează Rp ENS, 

traheală, BOSU p- e A de ambii timpi ai respirației. În dispneea 
giană, îl apleacă pe torace SR ape pe spate ca în dispneea larin- 
în Sita de relaxare Eau tatago al dj a e e pio 

Spre deosebire de dis E P A 
mai puțin dramatică și ko NORIA PARC Mr ANA A br este 

„In tumorile mediastinului și în cancerul pul zurilor, de polipnee. 

tinul, dispneea îmbracă, de obicei lieu care invadează medias- 
: N ` : ) dispneei de obstacol al căil 

respiratoare, intensitatea ei merge uneori în, astfel de cazuri Sor 

pnee şi asfixie, însoţindu-se de cianoză şi tur pa auf Biti orto- 
` s Santa 1 gescenţa jugularelor. 

di nel laringiene, o mențiune aparte merită, FA caracterul 

b) Di ` Pa ea care se întilneşte în spasmofilie (tetanie) și in crup. 

„ Dispneea din spasmofilie (prin laringospasm). Laringospasmul este 
constituit din accese de contracțiuni tonice, ale a Atestate 
ai glotei şi se întilneşte la sugar, în special între 4 luni și un an 
Acest spasm poate să apară subit, fără prodrome, spontan ori cu ocazia 
unui țipăt. Se produce brusc o inspiraţie prelungită, muzicală, în același 
timp copilul dă capul pe spate. Urmează o perioadă de " apnee de 
cîteva secunde pînă la jumătate minut, în care copilul prezintă o față 
palidă la început, speriată, apoi cianozată; ochii sînt proeminenţi, jugu- 
larele turgescente şi corpul acoperit cu sudoare. Reluarea respirației se 
anunță printr-o inspirație zgomotoasă, sacadată, prelungită, urmată de o 
expiraţie cu geamăt. Accesele se pot repeta de mai multe ori pe zi. De la 
forma ușoară și pină la accesele dramatice, care pot fi fatale (rar), prin 
asfixie ori sincopă, există toate gradele. Uneori, după acces copilul poate 
avea vărsături. Alteori, laringospasmul se poate asocia cu contractura 
diafragmului, dînd sughiţ sincron cu sistola ventriculară (frenoglotism)- 
Tot laringospasmului i-au fost atribuite accesele de apnee subită, care apar 
la copil după o emoție și care, cu tot aspectul lor impresionant, nu au con- 
secinţe grave. Prezenţa semnelor de tetanie latentă la aceşti copii (semnul 
lui Chvostek, spasm carpo-pedal etc.) vor ajuta la precizarea naturii spasmo- 
filice a acestor accese dispneice, prin laringospasm. 

c) Dispneea din crup. Tulburările respiratoare care se întilnese în dilteria 
laringelui îmbracă, prin evoluţia şi caracterul lor, aspecte foarte importante 
pentru diagnostic, de a căror precizare precoce depinde instituirea tratamentu- 
lui și, deci, salvarea bolnavului. Alterările funcționale în orup evoluează în trei 
faze: vocală, respiratoare şi asfixică. Apariţia dispneei este precedată de o peri- 
oadă de 4—2 zile, în care bolnavul îşi pierde progresiv vocea, devenind 
afon, Se instalează apoi faza respiratoare, caracterizată printr-o dispnee 
continuă, însoţită de cornaj și tiraj; inspiraţia este zgomotoasă, langs, 
fluierătoare, iar expirația, la început normală, devine, la vindu-i, pa 
rioasă, prelungită, La dispneea continuă se adaugă, gin Hop 40 MADB? i 
xisme dramatice, datorite laringospasmului, care pot fi tata è P ootele pe 
sau asfixie, Ținînd capul dat pe spate, copilul se agaţă qa obi aae Po 
care le are la îndemină, făcînd apel la toţi muşchii respira on por no 
introduce aerul prin glota strimtorată, dar nu reuşeşte decit în toarte mică 


măsură. Figura sa, la înc 
intensă. După citeva secu 


oi lividă, exprimă spaima cea ma! 
d, copilul extenuat 


eput palidă, apoi livi 
nde, spasmul laringian cedin 
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se linişteşte. Acest acoes poate să so repote după citeva ore, dispneea agra- 
vindu-se progresiv. În faza asfixică, după 2—3 zile, copilul cade într-o 
adevărată somnolență, fiind complet anihilat; sensibilitatea sa devine 
obtuză, pe măsură ce asfixia se accentuează, ducînd la exitus. Diagnosticul 
formelor fruste de orup este mai dificil. Subtebrilitatea și adenopatia regio- 
nală vor ajuta, în aceste cazuri, în diagnosticul diferenţial cu dispneea din 
spasmotilie. 


3. DISPNEEA PAROXISTICĂ 


Această formă de dispnee prezintă o deosebită importanţă, deoarece 
constituie o urgenţă medicală, necesitind un diagnostic și un tratament 
imediat. Exceptind accesele de laringospasm asupra cărora s-a insistat, 
aceste forme de dispnee, după aspectele lor clinice, sugerează diagnosticul 
de astm bronșic, embolie pulmonară, pneumotorax spontan sau insufici- 
enţă acută ventriculară stingă. 

Trombozele intracardiace se manifestă prin dispnee paroxistică, extremă, 
pe care nimic nu pare să o explice, diagnosticul etiologic fiind dificil. 

1. Astmul bronşie. Dispneea din accesul de astm bronşic se insta- 
lează brusc, de obicei noaptea. Ea poate fi sau nu precedată de ma- 
nifestări prodromale. Inspirația bolnavului este scurtă, nezgomotoasă, 
în timp ce expiraţia este activă, prelungită, dificilă, fluierătoare. Ritmul 
respirator este regulat, cu frecvență rară în accesele mijlocii (bradipnee 
expiratoare) şi accelerat în cele intense. Pentru a-și goni aerul din plămiîni, 
bolnavul îşi comprimă toracele, care este dilatat, cu spaţiile intercostale 
lărgite ; abdomenul este imobil (spasm diafragmatic), iar muşchii expiratori, 
contractaţi.[ Caracterele clinice ale dispneei, apariţia ei de obicei nocturnă, 
apirexia (la adult), absenţa durerii toracice, evoluţia în două faze a accesu- 
lui (uscată apoi umedă), expectoraţia perlată, antecedentele eredo-colate- 
rale şi personale ale bolnavului, vor ajuta la precizarea diagnosticului. 

Trebuie menţionat că în emfizemul pulmonar complicat şi în cancerul 
plămînului se pot observa accese de astm bronşic. 

Criteriile pneumometrice de diagnostic ale dispneei prin spasm bronşie 
sînt următoarele: 

a) se constată diminuarea capacităţii vitale (cînd e normală se exclude 
în mare măsură originea pulmonară a dispneei, dar acesta nu este un criteriu 
absolut, deoarece și dispneea cardiacă cu stază în plămin scade capacitatea 
vitală); 

b) viteza aerului în expiraţie forţată este diminuată; după inhalarea 
unui bronhospasmolitic (aleudrină), creşte valoarea pneumometrică. O creş- 
tere de peste 0,3 litri pe secundă pledează pentru bronhospasm. Practic, fără 
pneumometrie, se poate aprecia diminuarea indicelui pneumometrie prin 
imposibilitatea bolnavului de a stinge o lumînare, sutlind; 

c) se măsoară limita respiratoare (respiraţii cit se poate de repezi şi 
adinci), înainte și după injectare de adrenalină sau inhalaţie de aleudrină 
(Rossier şi Mean, 1936); în bronhospasm, această limită revine la normal, 
în timp ce la sănătoşi nu este influențată. 

; 2. Embolia pulmonară. Dispneea din embolia pulmonară se înso- 
țește de polfpnee și are o intensitate variabilă, după importanţa in- 
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farctului. Există toate grade i j 
pină la forma asfixică, fe nt ia sn a A literat și 
pneumopatiil + | ă, Spre deosebire de dispneea, di 
Tbr i sta d nonin Sepaea din embolia pulmonară pie cida ab 
À ( „Junghiul toracic. Ea apare brusc fiind însoţită 2 
pică, de junghi violent şi tuse cu expectoraţie h DUR popii a 
ore, de semnele fizice ale penali ab EA ee SED OI CUPE citeva 
natura ei embolică pulmonară va fi ia ara ind dispneea este solitară, 
xările sau afecțiunile în cadrul ati Ze A aie 
fractură osoasă, intervenţie chirur cil casti (flebită, stare puerperală, 
De asemenea, apariţia coloraţiei Spanie Da et pt ul: 
poor în orele sau zilele următoare, a hepatomegaliei SA (ee hac 
milor hipercro ili ă pa ari 4 
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A A Enea moraran] spontan. Dispneea apare aci brutal, fiind prece- 
ată de un junghi violent şi însoțită, după bruscheța efracției pleu- 
xale şi importanța colapsului pulmonar, de fenomene de şoc şi Aire 
(anxietate, cianoză, tahicardie, sudori reci etc.). Respirația este superficială 
şi accelerată, plămînul opus făcînd eforturi ca să supleeze pe congenerul său 
scos, parțial sau total, din funcție. Prezența semnelor caracterisice ale pneu- 
motoraxului va ajuta la precizarea naturii dispneei. De obicei o dată cu 
instalarea lui, expectoraţia bolnavului încetează sau diminuează mult 
datorită colabării plămînului. $ 

În pneumotoraxul cu supapă dispneea îmbracă un caracter grav, sufo- 
cant, progresiv, ducind la asfixie. Cind accidentul este de citeva zile și fis- 
tula pleuro-pulmonară s-a închis, dispneea este mai puţin accentuată, da- 
torită resorbţiei parţiale a aerului din pleură. 

Dispneea din vomica pleurală îmbracă aspecte similare cu aceea din pneu- 
motorax. 

Accesele dispneice se pot întîlni în forma granulică sau bronhopneumo- 
nică a tuberculozei pulmonare. şi în careinomatoza miliară a plăminului, unde 
pot îmbrăca un aspect sufocant. | 

Observaţia următoare ilustrează această ultimă posibilitate. 


Bolnava M. D., de 42 de ani, este transterată în secție dintr-o „clinică chirurgi- 
cală, după o laparotomie exploratoare, la care i s-a găsit un adenocareinom al ficatului. 
Cu o zi înainte de exitus, bolnava tace brusc un acces polipneic violent timp de 6 ore, 
sfîrșind cu fenomene asfixice. Semnele fizice pulmonare, absente, ureea normală. Starea 
bolnavei nu a permis un control radiologic pulmonar. „a neoropsie s-au găsit un ea 
„cer piloric cu metastaze hepatice și 0 carcinomatoză miliară, difuză, a plăminului, 


traheea, laringele și bronhiile mari fiind libere. 


4, Astmul cardiac. Această formă de dispnee poate Îi un pom 
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Este vorba de d dispnee spontană. Dacă uneori accesul este ușor şi de scurtă 
durată, alteori el este intens și prelungit, ducind la edem pulmonar. Mai 
rar accesul apare ziua, cînd poate fi determinat de un efort, o emoție sau 
o masă copioasă. În majoritatea cazurilor el apare noaptea, trezind bolna- 
vul din somn. În formele uşoare, după citeva respiraţii profunde, însoţite 
uneori de chinte de tuse și expulzarea cîtorva spute mucoase, bolnavul rea- 
doarme. Pe măsură ce insuficiența ventriculară stingă progreseeză, inten- 
sitatea şi durata dispneei se accentuează, ajungind uneori pină la tabloul 
dramatic al edemului pulmonar acut, asfixie. Trezit din somn de greuta- 
tea în respiraţie, bolnavul, înspăimîntat, coboară din pat, acoperit de su- 
dori reci, palid ori cianozat, aleargă la fereastră găfiind, căutind aer și făcînd 
eforturi penibile de respiraţie. Dacă accesul se prelungeşte, apar raluri 
subcrepitante la bazele pulmonare, care se extind cuprinzind tot plăminul 

şi uneori se pot auzi de la distanţă, însoțite de expectoraţie spumoasă, 
rozată. Această expectoraţie apare, la început, numai după tuse, apoi creşte 
continuu, devenind un val neîntrerupt cînd s-a constituit edemul pulmonar- 
După un interval de timp mai mic sau mai mare, uneori după ore, accesul 
cedează, fiind urmat de oboseală accentuată. Dacă nu se intervine cu trata- 
mentul, accesul se poate repeta în nopțile următoare. Este suficientă o cau- 

ză minimă (ingestie exagerată de lichide, o masă copioasă, un rapori sexual 
etc.) pentru ca el să se dezlănţuie. În unele cazuri, edemul pulmonar 
apare brusc; alteori, el se anunţă prin accese de tuse din ce în ce mai 
violente. 

Dispneea paroxistică nocturnă poate îmbrăca toate gradele de intensi- 
tate, de la forma uşoară și rapid trecătoare şi pină la edemul pulmo- 
nar asfixic. 

Astmul cardiac se poate însoţi şi de alte fenomene respiratoare, ca: tuse 
rebelă, oftat, căscat. Contrar părerii obişnuite, Schert consideră că el se 
poate prezenta uneori ca o dispnee expiratoare, în timpul căreia se 
găsesc eozinofilie sanguină şi fenomene fizice pulmonare, ca şi în 
astmul bronșic. 

Caracterele clinice ale dispneei paroxistice nocturne, anamneza, prezența 
palopului, a unei leziuni oriticiale aortice, vor indica natura ei cardiacă. 


4, DISPNEEA CU NEREGULARITĂŢI ALE RITMULUI RESPIRATOR 


a) Respirația periodică Cheyne-Stokes. Această tulburare de respirație 
poate fi semnul cel mai precoce al insuticienţei ventriculare stingi şi tre- 
buie să bănuim existenţa ei la bolnavii mai în virstă care se pling de 
insomnii rebele la hipnotice. Diagnosticul respirației Cheyne-Stokes este 
uşor în forma ei tipică, În acest caz, bolnavul prezintă alternanţe de apnee 
care durează 10 — 30 de secunde gi polipnee. El respiră din ce în ce mai 
adinc și după ce amplitudinea respirației a ajuns la un maxim, descrește 
gradat şi se termină cu o fază de apnee completă, care uneori poate lipsi. 
În timpul apneei, bolnavul îşi pierde uneori cunoştinţa. Tensiunea 
arterială creşte în timpul pauzei respiratoare, din cauza vasoconstricției 
produsă de asfixie, revenind la normal în faza de hiperpnee. Uneori, 
tensiunea arterială nu crește, deoarece efectul vasoconstricţiei asfixice 


| 
| 


„cerebrală, în insuficiența ventriculară stin 
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piraţiei se întilneşte la bolnavii cu arterioscleroză 

gă, uremie, hipertensiune intra- 
craniană (hemoragie, meningite, tumori etc.), precum și în cazurile în care 
irigaţia centrilor cerebrali este diminuată (tahicardie paroxistică şi bloc cu 


frecvenţă ventriculară foarte joasă). În accesele subintrinde de Stokes-Adams 


se poate observa o respiraţie periodică, făcînd adeseori dificil diagnosticul 
diferenţial cu respirația Cheyne-Stokes. PEI 5 
La copil și lą bătrîn se poate observa, în-somn, o periodicitate a respi- 
raţiei; de asemenea, la altitudini mari, după o oboseală fizică accentuată. 
Morfina, alcoolul, barbituricele, bromurile în -exces, pot, favoriza apariţia 
acestei tulburări de respiraţie. .. | 
De obicei respiraţia Cheyne-Stokes apare în momentul în care bolnavul 
este pe punctul de a adormi. El se trezeşte brusc în faza de hiperpnee, pentru 
a readormi în cea de apnee. Această adormire și redeşteptare continuă exas- 
perează bolnavul, care se chinuieşte astfel nopţi întregi, stind pe marginea 
patului sau plimbîndu-se agitat prin cameră. Această tulburare de respi 
rație poate trece neobservată cînd este frustă, de aceea, trebuie căutați z 
atenție atunci cînd ti bănuim existența. De multe ori chiar eromen cel 
i minuțios nu o descoperă, deoarece un efort fizic minim o poate face să 
TE Dacă vom lăsa însă bolnavul să se Sones într-o cameră liniș- 
AA r iodi i identă, În formele atipice, dispneea 
tiă, respirația „peripdică,, devine -eviden -o serie de respirații superficiale 
Cheyne-Stokes este reprezentată doar pringe E ara $ fim 
urmate de altele profunde (respirație ondulantă). Jii pons 
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espiratia Biot. Este o respirație -no s i SARE 
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6. DISPNEEA V ESPERALĂ 


So observă, de obicei, la bolnavii ou insuficiență ventrioulară stingă 
oare stau la pat. În cursul dimineţii, respiraţia lor este uşoară, dar pe 
măsură ce se apropie seara apare dispneea, trebuind să se ridice în poziţie 


şezindă. 
7. DISPNEEA DE DECUBIT 


Acest tip de dispnee se întilneşte, indeosebi, în insuficiența inimii stingi. 
Dispneea cardiacă se accentuează în decubit mai puţin decit cea pulmonară. 


8. ORTOPNEEA 


Reprezintă forma extremă a dispneei, fiind însoţită, de obicei, de cia- 
noză. Se întilnește în insuficienţele cardiace stingi avansate, în stenozele 
laringo-traheale, în procesele pulmonare masive, care au scos majoritatea 
plăminului din funcţie (pneumotorax, pleurezie etc.) și în ascitele abundente. . 


9. DISPNEEA IZOLATĂ 


Se poate spune că orice dispnee sine materia, în sensul clasic al cuvintului, 
este o dispnee toxică (uremică, acidozică) sau de cauză nervoasă. 


B. ASPECTELE CLINICE ALE DISPNEEI ÎN DIFERITE AFECŢIUNI 
1. DISPNEEA ÎN INSUFICIENȚA. INIMII STÎNGI 


Ea îmbracă aspecte clinice variate. În stadiul incipient al insuficienţei 
ventriculare stingi se poate întilni, fie dispnee de efort, fie dispnee paroxis- 
tică nocturnă (astm cardiac), fie respirație Cheyne-Stokes. În stadiul mai 
avansat se observă dispnee de decubit, dispnee vesperală sau continuă. 


2, DISPNEEA ÎN PNEUMOPATIILE ACUTE, FEBRILE 


Aceasta se însoţeşte, în general, de polipnee, a cărei intensitate variază 
după natura și întinderea leziunii, 

a) În pneumonie dispneea este precedată de junghi, fior şi febră. 
Prezenţa durerii toracice o accentuează, respirația devenind mai superfi- 
cială și rapidă, 

b) În bronhopneumonie şi bronşita capilară, dispneea 
se remarcă printr-o intensitate deosebită, fiind însoţită de o polipnee 
importantă (care uneori îmbracă tipul expirator), de tiraj epigastric şi 
suprasternal și de bătăile aripilor nasului, 

c) În repărsatele pleurale, intensitatea dispneei depinde de 
rapiditatea instalării exsudatului, de abundența lui, precum şi de starea 
parenchimului pulmonar care trebuie să compenseze deficitul respirator. 
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d) Dispneea din tuberculoza pleuropulmonară 
tind pneumotoraxul spontan, so instalează fasala, To aih iso 
e miari AS ONAN P alatan insidios, lent, intensificindu-se 
e) În atelectazia pulmonară (prin corp străin, posthemoptoi 
postoperatotre), dispneea variază ca pata lila! după (dida aa. s Pae 
cheţa meleri pronen pi atelectatic, fiind intensă cînd acesta este imp ortánt. 
Spre deosebire de dispneea din embolia pulmonară, dispneea din atelectazia 
postoperatoare este precoce (apare după 24—48 de ore de la intervenție) 
nu se însoţeşte de junghi toracic, iar bolnavul prezintă semne pulmonare 
de condensare și retracţie, cu deplasarea mediastinului. 


3. DISPNEEA ÎN PNEUMOPATIILE CRONICE 


aa îmbracă aspecte clinice variate, după natura afecțiunii respective 
şi întinderea leziunii. 


a) În emfizemul pulmonar, dispneea se instalează lent, de- 
venind permanentă şi exagerindu-se la, cel mai mic efort . Este o dispnee 
expiratoare, de obicei fără polipnee. Inspirația este scurtă, nezgomotoasă, 
în timp ce expiraţia devine activă, prelungită, dificilă, fluierătoare. To- 
racele globulos, în poziţie de inspiraţie permanentă (aer rezidual crescut), 
atrage atenţia. 


b) În sclerozele pleuropulmonare, la început este o 
dispnee de efort, care devine permanentă pe măsură ce procesul de fibroză 
invadează un teritoriu important, afectînd uneori numai expiraţia. 


c) Chisturile aeriene pu Ilmonare îmbracă uneori for- 
ma dispneizantă; mai ales la copil, lą care după un început variabil ca 
aspect clinic, se manifestă prin dispnee și cianoză. Asociaţia altor malfor- 
maţii congenitale și examenul radiologie pulmonar ajută la precizarea dia- 
gnosticului. 


d) În tuberculoza p ulmonară cronică  dispneea este 
accentuată numai în forma fibro-cavitară cu pneumotorax terapeutic, care 
face complicaţii în plămînul opus sau reacţie lichidiană ori pahipleurită 
întinsă, precum și după diferite metode colapsoterapeutice chirurgicale, apli- 
cate la bolnavi cu capacitate vitală redusă. 

e) În cancerul p lăminului, dispneea variază ca intensitate, 
după sediul și intinderea tumorii, după cantitatea exsudatului pleural, 
starea, inimii, gradul durerii toracice și leziunile pulmonare asociate. În 
general, în această boală dispneea este tardivă şi are o evoluţie progresivă, 
ajungind la. ortopnee şi asfixie. Intermitenţă la început, ea devine 
continuă și se accentuează pe măsură ce avansează procesul tumoral. Este 
de subliniat discordanţa care se întilneşte între intensitatea dispneei şi 
semnele fizice pulmonare. Rezistența ei la tratament şi amendarea ei în 
mică măsură şi trecător după toracenteză sînt elomente semnificative pentru 
diagnostic, Trebuie remarcat că nu există totdeauna un paralelism între 
intinderea tumorii gi intensitatea dispneei, O dispnee violentă nu implică 
leziuni difuze, de aceea 8-A zis că acest simptom aparţine mai mult canceru- 


Jui decit plăminului, 


E “dai 
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f) Însilicoză, dispneea constituie simptomul funcțional cel mai 
caracteristic. La început, ea este foarte ușoară, fiind reprezentată printr-o 
jenă pe care muncitorul o simte în resp irație cu ocazia unui efort neobișnuit. 

n cursul activităţii normale, ea nu apare deoarece bolnavul își adaptează 
ritmul mişcărilor la posibilităţile lui respiratoare. În ceea ce priveşte data 
apariţiei ei, dispneea poate fi socotită precoce numai în sensul că este prin- 
tre primele simptome care își fac apariţia, alături de durerile toracice și 
tuse. Dacă în stadiile precoce dispneea apare numai la eforturi mari, în 
cele avansate apare la eforturi obișnuite sau persistă și în repaus. În 
silico-tuberculoză dispneea apare mai precoce și este mai accentuată. Este 
greu de explicat de ce uneori, deși tabloul radiologic îţi lasă impresia că 
suprafaţa de hematoză este redusă la un minim, compatibil cu viața, dis- 
pneea, lipseşte în repaus, pînă în faza terminală a bolii. Alteori însă se poate 
constata și în repaus o polipnee de 25—30 de respiraţii pe minut, cu pune- 
rea în funcţiune a mușchilor respiratori auxiliari. Ortopneea se constată 
cu totul excepţional şi aproape numai în cazurile asociate cu tuberculoza 


sau cu insuficienţa inimii stingi. 


4. DISPNEEA ÎN ALTE AFECŢIUNI 


1. În pericardită dispneea îmbracă, de obicei, aspect polipneie 
cu diminuarea amplitudinii mișcărilor respiratoare. Intensitatea ei varia- 
ză cu abundența lichidului pericardic, mergind de la simpla opresiune, 
pînă la ortopneb. Pentru a-şi degaja respiraţia, bolnavul este obligat să ia 
diferite poziţii (genu-pectorală, atitudinea de rugăciune mahomedană. ete. 

2. La obezici meteorism abdominal, pe fond de aerogastrie 
şi aerocolie, precum și la acei cu megadolicocolon se poate observa o jenă 
în mișcările respiratoare, a căror amplitudine este diminuată. . : 

3. În spondilartrita ankilo poetică Behterev, 
din cauza suprimării mişcărilor costale și a rigidităţii cutiei toracice, res- 
piraţia devine abdominală, bolnavul avînd dispnee la efort. 

4. În anemii se observă dispnee la efort, care este cu atît mai in- 
terisă și apare la 6 activitate fizică cu atit mai mică, cu cît gradul anemiei 
este mai accentuat. 

5. Înintozicaţiile cu gaze sufocante (clor, fosgen, 
cloropicrină etc.), dispneea poate îmbrăca diferite forme de gravitate. În 
forma ușoară, iritarea căilor respiratoare se traduce prin senzaţia de usturi- 
me laringo-traheală, urmată de dispnee, tuse cvintoasă şi constricţie toracică. 
În formele grave apăr fenomene asfixice cu cianoză şi edem sufocant al plà- 
minului. În intoxicaţiile uşoare cu acid cianhidrie se observă o polipnee in- 
treruptă de faze de apnee, convulsii şi paralizii. 

6. Tulburările de respiraţie în sindromele en- 
docrine. În hipertiroidie se poate intilni o polipnee, care se accentu- 
ează după efort cu 40%. Bolnavul are sete de aer şi timpul de apnee 
voluntară este foarte scăzut, În boala lui Basedow se observă uneori accese 
de dispnee paroxistică, lipsa ampliaţiei inspiratoare a toracelui şi dificul- 
tatea inspiraţiei forţate (Bryson). 


BIBLIOT CA CENIR 
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„În hipotiroidie modificările respirației sint inconstante; s-a not - 
ori bradipnee, iar în hipotiroidiile frust Aat ne 
scăzută, După efort, polipnee ste, normopnee. Apneea voluntară este 

În hipoparatiroidii Po PaE A 
a E enoni + EPER O Aa bradipnee, respiraţii ample sau o 

price alea 4 ja i la e periei are fe 
n ii a bal ea se întilnește o polipnee mare de efort, ac- 

În insuficiența su rarenală Sia itudin sete Ca i) imi 
iar apneea SE uitată! ar “Bol a ra ia dă lata Crai der 

ÎL hi ial; i ă. Bolnavul are timpul de suflu prelungit, mărit. 
, perfo iculinemie se observă dispnee la eforturi moderate, polipnee, 
sete de aer (însoţită de nod în gît) şi o foarte mare instabilitate a ritmului 
respirator. 

„La menopauză se observă o neregularitate a ritmului și frecvenţei mişcă- 
rilor respiratoare. 5 

În acromegalie se poate observa bradipnee, iar în sindromul. Simmonds 
polipnee, cu amplitudinea respiraţiilor mai redusă. 

7. Sindromul neurovegetativ, cardio-vascular 

uncţiona l (eretismul cardiac, sindromul de efort, inima iritabilă, 
sindromul lui Da Costa). 

Bolnavii se pling că nu pot respira complet, că pieptul nu li se poate 
destinde, cască, au palpitaţii, extrasistole, astenie, amețeli, insomnii, 
subfebrilităţi, dermografism, hipersudaţie. Diagnosticul se bazează pe 
existența acestor simptome şi pe negativitatea probelor. circulatoare ; elec- 
trocardiograma arată o undă T înaltă. Diatragmul se află în poziţie de 
inspirație; în 80% din cazuri excursia lui este minimă. j 

8. Dispneea în stăr ile nevrotice îmbracă aspecte foarte poli- 
forme. La bolnavii cu nevroză astenică, manifestări pitiatice, se observă o res- 
piraţie cu suspine și sughiţ. Dispneea bolnavilor cu stări nevrotice apare, de 
obicei, în timpul examenului medical, fiind caracterizată prin neregulari- 
tatea ei ca ritm și frecvență. În isterie se poate întilni o polipnee accentuată 
(50-60 de respiraţii pe minut), distingîndu-se prin următoarele caractere: 

— apare în accese; A 

— se atenuează ori dispare, prin distracţia bolnavului sau abaterea 
atenţiei lui prin conversaţie, ea incetind în momentul în care bolnavul 
răspunde la întrebările puse de noi; rei R 

— coincide cu o stare nevrotică ce este caracteristică acestor bolnavi: 
sugestibilitate, confabulaţie, mitomanie; Ty 

— lipsesc semnele obiective (cardiorespiratoare) ale unei dispnee au- 


ţentice; cianoză, tahicardie, edeme eto. 


* 


poate vedea multiplicitatea aspectelor etiologice, 
le dispneei, Prezenţa acestei tulburări de respi- 
să facem un examen olinio com- 
imul rind al inimii şi plăminului, tăvă a omite 
uperioare (rinotaringe), a căror interesare poate, uneori, Să 
ienţa respiratoare constatată, În cazurile dificile, anamneza 

i linice asociate, controlul radiologio 


Din cele expuse, 80 
fiziopatologice şi clinice a 
raţie ne obligă, pentru a-i preciza natura, 
plet al bolnavului şi în ] 
căile aeriene $ 
explice însufic 
(antecedentele, evoluţia), semnele © 
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al plăminului şi mediastinului şi examenele de laborator (uree în singe, 
glicemie, B. W. eto.), ne vor ajuta să precizăm natură dispneei, a cărei 
semnificație prognostică este condiţionată de etiologia ei, Dacă în majo- 
itatea cazurilor dispneca este asociată cu alte semne clinice, care ugu- 


reaz orientarea diagnosticului etiologie, uneori (cînd ea este simptom 
dominant sau în aparenţă izolat, solitar), medicul trebuie să se bazeze nu- 
mai pe analiza caracterelor clinice ale tulburării de respiraţie. 
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DIAGNOSTICUL EDEMELOR 


_ Ultimele două decenii au marcat un real progres în cunoașterea facto- 
rilor ce stau la baza echilibrului dintre apă şi electroliți și, deci, la cunoaşte- 
rea mai amănunţită a patogeniei edemelor. Prin studii de mare precizie, 
cu ajutorul izotopilor radioactivi, s-a putut cunoaşte mai amănunţit și mai 
precis permeabilitatea capilară și rolul său în echilibrul hidro-salin al or- 
ganismului, dîndu-se un nou conţinut patologiei permeabilităţii. Prin stu- 
diile moderne ale filtrării glomerulare și reabsorbţiei tubulare și cunoașterii 
factorilor extrarenali ce intervin în reglarea lor, s-a conturat mai bine rolul 
jucat de rinichi în patogenia edemelor. Prin cercetările moderne ale hemodi- 
namicii, atit experimentale, cît şi clinice, s-a putut stabili cu mai multă 
precizie rolul presiunii şi al volumului sîngelui în schimburile hidro-saline 
dintre sectorul vascular şi cel extravascular. Cercetările privind circulația 
limfatică au constituit un important aport în acest domeniu. Progresele 
realizate în ultimul timp în domeniul endocrinologiei au scos în evidență 
rolul covîrșitor jucat în echilibrul hidro-salin de către hipofiză, şi cortico- 
suprarenală şi legăturile strînse dintre întreg sistemul endocrin și cel nervos 
în reglarea acestui echilibru. Fiziologia pavlovistă a demonstrat, prin ne- 
numărate experienţe, rolul de reglator. central al centrilor nervoşi superi 
ori asupra tuturor mecanismelor ce contribuie la menţinerea echilibrului 
hidro-mineral al organismului. 


* 


Se înțelege pri em o creştere a lichidelor din spaţii 


are, creștere ce- gto Tocul mai ales înot 
a aana care, graţie marii sale laxități, se lasă sein 
cu ușurință. Cînd această creştere atinge un grad mai mare, lichidul umple 
si cavităţile_geroasei plouri, paricard, pariianon, vaginali. În 19M 990 5 
A aliz constituind anasarea+ 
Ras 1 se genei rr forme de edeme. Vechea clasificare a lui Govaerts, 
în edeme we npudat pi edeme exsudat, In_raport cu procentul de albumina 
din lionidul edem, este proa schematică. Nici clasilicarea lor pe criteriu 


evolutiv în edeme subelinice și clinice nu prezintă un interes deosebit, 
fiind vorba de etape deosebite ale aceleiaşi forme de A ni cerea tusa 

Majoritatea autorilor disting, po baza criteriilor etiopa ORARIA F e Aaa) 
următoarele forme de edeme: odeme- tonale, cardiace, vongase, mtatios ` 
carențiale, hepatice, endoormo, oaşeotic0,. neuro-distroti0e. şi alergice, 


le interstiţiale 
i tui 


Pa 
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FIZIOPATOLOGIE 


Sel) ih la dintre vase şi țesutul interstiţial şi dintre acesta şi celule reprezintă, 
prin tulburările ce ai apărea în produderea lor, întreaga patogenie a edemelor. Aceste 


i nate de veeni gonèrale ale osmozei, 


schimburi sînt dom 
Este ştiut că apa conținută de organismul uman se găseşte sub două forme: apa 
a | liberă (supusă legilor os- 


l mozei) și apa structurală, 
Ep NE ` care intră în constituția 
; materiei vii(apa neosmo- 

stomac intestin ——> tică). 
Apa liberă este îm- 
părțită, prin membrana 


—— 


nA pE a E ă - celulară, în două mari 
CIARA ) —» compartimente: extrace- 
v Oln greuta rA i lular şi intracelular, cel 
„CO/PUIu/ i „ extracelular fiind îrmpăr- 


ţit şi el, la rîndul său, 
prin. peretele vascular, în 
alte două compartimente: 
intravascular şi extravas- 


compartiment extravascular cular (interstițial) (fig. 5). 


Cantitativ, apa liberă 
| ichid interstitial ) nu este repartizată uni- 
B% dimn greutatea corpul 


compartiment extracelular 


form între aceste diferite 
compartimente. Astfel, la 
un adult de 70 kg. aproxi- 
mativ 70° din această 
greutate este reprezen- 
tată de apa liberă. Din 
acestea, 50% (35 000 ml) 
sînt cuprinse în compar- 
timentul celular, 15% 


| k 
| compartiment intracelular | a pi Rea pă 
| i lichid intracelular ) | 5% 500 ml) în cel vas- 

30% din greutatea Corpului i Apa citoulă atre cele 


două mari compartimen- 
te — intracelular şi ex- 
3 AeA 5 tracelular — trecînd prin 
membrana celulară, graţie durerea țel în concentrația osmotică a celor două comparti- 
mente. Apa se deplasează spre soluția cea mai concentrată, adică din compartimentul 
cu Pluie mai mare spre SA cu concentrație mai mare (Ptefter). 

a intracelulară este bogată î taţi şi bicarbonați de potasiu, Jar cea extrace- 
lulară, 1 Picarbonafi _şi clorură de cre Digi Maon. Ampermon ilitatea membranei 
celu geal enținerea izotonicilăţii lichidolor organismului reprezintă, în stare nor- 
ma ă, sala două elemente caro determină schimburile între compartimentele celular şi 
extracelular, MapcePile de apă dintr-un compartiment în altul se fao în functio de con- 
centrația în Na” sau în KE, atit timp oft membrana celulară îşi păstrează proprie- 
tatea de a fi impermeabilă pentru ioni. Un exces de Nat determină un transter de 
anA At A i tra a 
apă din celule în spațiul extracelular, iar o pierdere mai mare de Nat sau un exces 
de KY, un transfer de apă din acest spațiu înspre celule. Schimburile hidro-mine- 
rale dintre celule și spațiul extracelular sînt asigurate şi de concentraţia crescută a 
proteinelor din interiorul celulelor, Diteronţa de presiune osmotică între cele două com- 
partimente — intracelular și extracelular — este menţinută şi de procesele vitale celu- 
are, Bo susține chiar că metabolismul celular joacă un rol mai important decit pre- 
siunoa osmotică extracelulară în veglavea echilibrului hidrio al celulei, Tulburări ale 
acestui metabolism sint capabile să modifico repartiția apei între cele două compartimente. 


Fig. 5. — Circulaţia apei în organism (după Gamble). 
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an saaa este împăr țită de p otele vascular $ d om T imente: unul 


l A ntre aceste două compartiment, i i 
continue, determinate tot de legile osmozei. A iad lulară je onta A bides 

t Ali S „ Apa extracelulară este b icar- 
bonați şi clorură de sodiu, iar cea din compartimentul vascular Caie a 


roteine, „î i i 7 A z 
AN T A NAA asigurindu-se în felul acesta schimburile hidro-saline cu 


__ În formarea lichidelor interstiţiale este vorba de o transsudare a plasmei sanguine 
printr-o membrană semipermeabilă (peretele vascular). În timp ce coloidele sînt în cea 
mai mare parte a lor oprite de această membrană, cristaloidele trec cu ușurință. Este 
vorba de o extravazare a lichidului plasmatic (proces de ultrafiltrare), care din capi- 
larele arteriale trece în spaţiile interstițiale. Din aceste spaţii lichidul este resorbit 
apoi de capilarele venoase şi limfatice. Se poate vorbi de existența unei circulații 
întervasculo-interstiţiale, care constă în două procese: unul de extravazare, care dă 
naştere lichidului interstiţial,şi altul de resorbţie, care împiedică acumularea de lichid în 
cantitate mare în spaţiile interstiţiale. În stare normală, între aceste două procese există 
o strinsă legătură: creşterea unuia aduce după sine creşterea celuilalt, după cum dimi- 
nuarea unuia duce la diminuarea celuilalt. În afară de acestea, lichidul vascular circulă în 
vase cu o anumită presiune şi viteză. La trecerea lui din arteriolă în capilar, atit pre- 
siunea, cit .şi viteza scad, fapt ce are importanță în schimburile dintre vase şi 
interstițiu. 

Circulaţia intervasculo-interstiţială este comandată în stare normală de cinci factori: 
Sire capilara i i restunea coloidosmotică, prepugea osmotică, a electrolitilor, permea-_ 

Z a ca i. şi funcția de absorbtie a or_limfatice. 

Bayliss a arătat că reţeaua capilarelor, în drumu ei de la artere la vene, prezintă 
trei zone: prima în care presiunea hidrostatică este mai mare ca cea coloidosmotică, a doua 
în care cele două presiuni sînt egale, şi a treia, în care presiunea coloidosmotieă este 
mai mare ca cea hidrostatică. Landis, cu ajutorul micropipetelor a demonstrat la om 
că presiunea hidrostatică continuă să descrească în. capilare de la terminarea arterio- 
„elor pînă la începutul venulelor. El dă ca cifre o presiune de 43,5 ml apă în arteriole 
şi de 16,5 ml apă în venule. 

Rezultă de aci că la cele două extremităţi ale capilarului există un plus de pre- 
siune, şi anume: hidrostatică la extremitatea arterială şi coloidosmotică la cea venoasă. 
La mijloc, între cele două extremităţi, cele două presiuni se egalează. Graţie diferen- 
tei dintre aceste două presiuni, avem la polul arteriolar al capilarului o extravazare a 
lichidului plasmatic în spaţiul interstiţial, iar la polul venos al lui, o resorbție a lichi- 
dului înterstiţial, care trece înapoi în vas. La mijloc, între cei doi poli nu se produce 
nici un schimb. Urmează de aci că schimburile dintre cele două compartimente sìnt 
în funcţie de raporturile dintre aceste două forţe antagoniste. O creştere a presiunii 
hidrostațice sau o scădere a celei coloidosmotice intensifică trecerea de lichide din vase 
spre interstiţiu (creşterea extravazării), iar o creştere a presiunii coloidosmotice sau o 
scădere a celei hidrostatice intensifică trecerea de lichide din interstiţii spre vase (ereş- 
ter bţiei). 

ga tir A ADI a electroliţilor, care tinde să atragă apa de partea unde ea este 
mai forte, în stare normală prezentînd poa slabe variaţii, nu joacă un rol prea împor- 

extravazare şi resorbție. i 3 e e 
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Şi procesele de permeabilitate capilară, ca şi alte procese din organism, sînt reglate 
de sistemul nervos central, conform principiilor activităţii reflex-condiţionate şi necon- 
diționate. Nu trebuie subestimat nici rolul hormonilor în acest mecanism de reglare. 
Astfel, hormonii de tipul dezoxicorticosteronului măresc. permeabilitatea capilară, în 
timp ce cortizonul are o acțiune opusă. A ahit : $ 

Al patrulea factor, funcția de absorbție a vaselor limfatice, intervine. in echilibrul 
schimburilor din vase şi interstițiu prin absorbția acelei porțiuni din lichidul inter- 
stițial ce nu-i capabilă să se reîntoarcă în vase (vene), grație variațiilor celor două 
presiuni. În cazurile în care această funcție limfatică se blochează, lichidul intersti- 
țial crește. i 

În repartiția apei și electroliţilor în organism, precum şi în procesele vitale celu- 
lare, intervin cele două sisteme: endocrin şi nervos. 

Sistemul endocrin acţionează prin. diferiţii săi hormoni asupra mecanismelor care 
intervin în distribuţia apei în organism: metabolism celular, presiunea osmotică, per- 
meabilitatea membranei celulare şi a capilarelor.: Cea mai mare parte a hormonilor cunos- 
cuți intervin direct sau indirect asupra acestor mecanisme. Acţiunea unora este destul 
de importantă (hormonii lobului posterior al hipofizei şi ai corticosuprarenalei), esen- 
ţială chiar, în timp ce a altora este mai puțin importantă. 

Hipofiza intervine în metabolismul hidric prin hormonul antidiuretic, secretat de 
lobul său posterior. Proprietatea sa principală este de a creşte resorhţia apei în tubul 
distal al nefronului, reducînd în felul acesta foarte mult diureza. Ca proprietăți mai 
puțin importante se citează: diminuarea filtratului glomerular şi mărirea hidrofiliei 
coloizilor tisulari. Trebuie remarcat şi faptul că ficatul, în stare normală, blochează 
aizeari) 58% din acest hormon. Neblocarea lui în caz de leziuni hepatice duce 

o refinere importantă de apă în organism. În felul acesta se explică în parte oliguria 
celor cu hepatită sau ciroză. Şi lobul anterior al hipofizei intervine în metabolismul 
apei, fie direct printr-un hormon. diuretic (?), fie indirect pe corticosuprarenală, prin 
intermediul corticostimulinei sau ACTH. 

Corticosuprarenala, prin hormonii săi din grupa mineralo-reglatoare (11-dezoxicore 
ticosteronul şi aldosterona), şi prin cei din grupa mineralo- şi glicoreglatoare (cortica- 
steronul şi dehidrocorticosteronul), cît şi prin cei din grupa glicoreglatoare (cortizonul 
și hidrocortizonul) produc o retenție conjugată de apă şi Na, cu creşterea volumului 
lichidelor extracelulare. Mineralocorticoizii acţionează prin creşterea pragului de reab- 
sorbție a sării la nivelul tubului proximal al nefronului, mărind în felul acesta reab- 
sorbția apei, iar glicocorticoizii rețin apa în organism indirect, în urma depozitării de 
glucide. După unii autori, hormonii suprarenalieni acţionează şi asupra unor enzime 
celulare cu rol în bilanţul hidro-electrolitic. 

Glondele sezuale, prin hormonii lor estrogeni (foliculina) sau androgeni (testoste- 
ronul) produc de asemenea o retenţie de apă şi sare, cu creşterea volumului lichidelor 
extracelulare. Edemul discret catamenial ţine de proprietatea hidropexică, pe care o 
capătă țesuturile impregnate cu hormoni estrogeni. Aceşti hormoni, avînd şi un efect 
hipocalcemiant, măresc și permeabilitatea capilarelor. Şi progesteronul determină o 
retenție de apă şi sodiu cu excreţia tranzitorie de K. i 

„Tiroida, prin hormonii săi, tiroxina şi triiodotironina, intervine în metabolismul 
apei prin activarea arderilor tisulare, prin stimularea glandelor sudoripare, prin spo- 
rirea diurezei şi mărirea peristaltismului intestinal. În sindromele hiperfuneţionale se 
produce o mărire a permeabilităţii capilare, care determină nu numai o creştere a lichi- 
dului extracelular, dar gi o extravazare de proteine. În sindromele hipotuncționale 
sc produce o reţinere de apă la care se asociază acumularea de substanţe mucoproteice 
în țesutul interstitial, 

TA Zaro da AD (AY IN gn motaholamn] hidroaUn prin intermediul ionului Ca, care 
ok lovea pi ZA pei Ana 'brană în general, În sindromele hipotuncționale prin 
scăderea j | alciu se produce o hiperfosfatemie cu alcaloză; secundar, hipocal- 
comia, prin hiperpermeabilizarea capilarelor (distrugerea chitului intercelular), şi ionul 
sodiu, prin retenţia apel, explică producerea edemului paratiroidian. 
iad angremul endocrin ape, POL IaROTĂARĂ în metabolismul apei, prin acțiunea anti- 
in faan Daune, a y tal e. acţiune prin intermediul ficatului (glicogenapexie) 
„al țesutu (depozitare. lipic ică), depunerile respective neputindu-se face decit 
prin reținere de apă, Nu trebuie neglijată nici acţiunea indirectă a insulinei asupra 
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Reglarea activităţii neuro-hormonale este întreţinută de impulsurile primite de la 
osmoreceptorii întregului arbore vascular. Metabolismul apei se regleză prin excitaţiile 
ce apar în scoarţa cerebrală (Bîkov şi colab.) în urma acestor impulsuri. Astfel, ingestia 
fictivă de apă la cîine determină o importantă scădere a diurezei, ca urmare a trecerii 
unei cantități mai mari de apă din sînge în ţesuturi. Excitarea scoarței duce la răspun- 
suri directe pe căile nervoase sau prin intermediul glandelor endocrine (în special 
hipofiză). , 

5 În ae normală este ştiut că echilibrul hidric se păstrează graţie a trei factori: 
ingestia, apa rezultată din arderi şi excreta. Apa ingerată este în echilibru cu apa excre- 
tată (echilibrul hidric exterior). Există şi un echilibru hidric interior: circulația lichi- 
diană digestivă. Alături de bilanţul hidric şi în strînsă legătură cu el se află bilanțul 
mineral. Cînd se produce un dezechilibru hidric apar și tulburări ale bilanţului mineral. 

În stare patologică se produc două mari grupe de tulburări ale bilanţului hidric: 
a) bilanţ hidric negativ (sindromul de deshidratare) şi b) bilanţ hidric pozitio (sindro- 
mul de hiperhidratare). În sindromul de deshidratare există trei categorii: deshidra- 
tare extracelulară, deshidratare celulară şi deshidratare globală (rezultată din aene 
primelor două). Aceleaşi categorii există şi în sindromul de hiperhidratare. D ann 
de aceste şase categorii ale tulburării bilanţului hidric mai există încă două (buin 
încrucișate): deshidratare extracelulară asociată cu hiperhidratare celulară sia eshi a 
tare celulară asociată cu iperl Iara tan E En TR [ee total se pot prezenta 
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ii iunii hi i derea forței sale 
mai frecventă însă a creşterii presiunii hidrostatice este scă l; 
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Fig. 6. — Fiziopatologia dishidriilor (schemă după Hamburger şi Mathé). 


„O scădere a procentului proteinelor plasmatice — hipoproteinemie — poate fi deter- 
minată, ori de o diminuare a ingestiei de substanțe albuminoide (carente alimentare), 
ori de o insuficiență în elaborarea lor (leziuni hepatice), ori de o pierdere exagerată 
a lor prin pereţii capilarelor (generale sau renale), din cauza creşterii permeabilităţii 
pereților, ori de o distrugere a lor (stări toxiinteoțioase grave, Caşexii etc.). În hipo- 
proteinemiile producătoare de edem, un rol deosebit de important îl au serinele (albu- 
minele sau sero-albuminele), prin greutatea lor moleculară mai mică (decit a globuli- 
nelor), ceea ce le permite să Lreacă cu mai puțină dificultate deoît globulinele prin 
peretele capilarului, Prin hiposerinemio se explică inversarea raportului serine/globu- 
line în edeme, Cu cît acest raport diminuează, cu atit soade mai mult presiunea coloid- 
osmotică, Fenomenul se explică prin, faptul că un gram de serine dă o presiune de 
7,54 p apă, în timp ce un gram de globuline, o presiune de 1,95 ml apă. La pierderea 
mare de serine contribuie gi permeabilitatea mărită a capilarelor; cînd ea este exce- 
sivă, se pierd şi globuline, 

i in cazul unei treceri mai mari de proteine în țesutul interstiţial, apa este reţinută 
a poet nival (prin hidrofilia proteinelor), iar resorbția ei de către capilarul venos și 
cel timiatic îngreunată (prin diminuarea presiunii oncotice şi creşterea presiunii hidro- 
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tuarea edemului, Trebuie adătoat, 
n stările de acidoză (Tischerţ. Pe 


i i | e se produce şi o încetinire a curen- 
tului aap un, transferul de apă în interstiții creşte şi mai mal. Cauzele tncetiniríi 


curentului sanguin pot fi reprezentate, ori de un spasm al arteriolelor sau al venulelor, 
ori de o stază în circulaţia venoasă, ultima cauză fiind mai frecventă (insuficiență car- 
diacă sau obstacole mecanice în circulația venoasă), 
n aceste împrejurări se produce retrograd şi o creştere a presiunii hidrostatice la 
nivelul polului arterial al capilarului. 
O creştere_a presiunii hi i nivelul polului venos al capil (prin 
diminuarea presiunii oncotice sau prin stază venoazăț; iminuare a resorb- 


iei apei din țesutul interstiţial de către acest capilar şi, în consecin ă, apariția ede- 
malui; Simpla tară senase, după cum arată CESETările mai el cerci 
bilă ctermine apariția unui edem. În această privinţă există dovezi clinice (absenţa 
edemelor la unii varicoşi) şi experimentale (ligatura venelor mari nu determină edeme). 
Este necesar să se adauge stazei venoase un proces. inflamator venos (flebită sau o 
blocare a limtaticelor (prin limfangită sau oberer Eat panghonara Plasati ţia 
procesului. mator se produce: creşterea. permeabilității capil r, Creşterea pre- 
Siunii osmotica. pri i pig nelor și acidoză tisulară.. 
mportanța bloeării limfaticelor a fost indicată de Hülse, care a ărătat că în 
erioada de formare a edemelor limfaticele sînt goale, iar în perioada dë řesorbție a 
or, pline, turgide. Lucrări mai recente, ale lui I. Rusniak, au demonstrat că circulația 
limfatică nu se face în mod pasiv; asemenea circulației sanguine, ea se află sub regla- 
rea activă a sistemului nńeurovegetativ. Prin . transportul pe căile limfatice al marii 
cantităţi de lichid extravazat în spaţiul interstiţial în caz de hipoproteinemie, se poate 
explica lipsa edemului din unele hipoproteinemii. Acest transport de apă pe căile lim- 
fatice apare ca un mecanism de rezervă. Suprimarea acestui mecanism constituie, aşa 
după cum a demonstrat Rusniak, un. factor important, în, apariția edemului. Acest 
autor descrie două, feluri de insuficienţă în, circulaţia limfatică: una. mecanică şi alta 
dinamică. Se poate susține existența unei insuficiențe limfatice mecanice în cazuri de 
compresie prin tumoare sau. cicatrice, în cazuri de, obstrucție limfprganglionară sau 
de inflamație (limfangită). În astfel de cazuri, rolul factorului limfatic in pro ncerva 
edemului este cît se poate de evident. Se poate susține existența unei insu Ter 
fatice dinamice în cazuri de spasme limfatice (în edemul alergic), în cauri 4 ocataa à 
limfatice (varice. limfatice) sau, în. cazuri de insuficiență cardiacă, Cînd et i na 
hemodinamice.. În. toate circumstanțele de mhi sus £ poate voi dep «blocare sa li 
fatieelor, factor important în: patogenia. edemelor. In a „în. ani a ge 
i doi limfatic, acţionează sinergic. Nu e 
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Tot un mecanism, renal — o creştere a ri ti administrare exagerată de 
clorurii de sodiu — intervine și în apariţia edemelor p 
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Na+ poate pătrunde în celule, iar K+ în interstiţii, ceea co duco la 0 nivelare a pre- 
siunii osmotice a celor două spaţii lichidiene. Este vorba de un proces de transmine: 
ralizare, determinat de mărirea porozităţii celulare. Trecerea lui Fest o anumită limită 
duce la moartea celuilalt. O dată cu pătrunderea Na+ în celule, în vederea echilibrului 
pH-ului celular, trece în celule şi o cantitate de apă. Se produce în felul acesta 0 
imbibiţie celulară. Cînd celulele ating un prag mai mare de imbibiție, ele cedează 
apa în exces, spaţiului interstiţial. Celulele mai pierd apa din interiorul lor şi cînd o 
cantitate mare de NaCl stagnează în umori. Fenomenele de imbibiţie celulară pot 
creşte în diferite circumstanțe: a) acidoza țesuturilor; b) trecerea în țesuturi a unei 
cantități mai mari de proteine sanguine; c) creşterea coeficientului lipocitic kole- 
sterol/grăsimi). După Meyer şi Schaeffer, conținutul în apă al țesuturilor creste în 
raport direct cu creşterea acestui coeficient. Toate aceste transformări sînt 0 dovadă 
a rolului jucat de factorul tisular în patogenia edemelor. ; 

În repartiția apei şi electroliților în organism, precum și în procesele vitale celu- 
lare, intervenind reglarea nsuro-hormonală, modificările apărute în această reglare, 
în diferite stări patologice, vor acţiona asupra celor trei mecanisme de mai sus. În 
explicarea patogeniei edemelor trebuie să se ţină seama şi de funcţionarea sistemelor 
nervos şi endocrin. $ 

Mecanismul de producere a edemului variază în raport cu factorul sau factorii 
etiologici determinanţi. Izolate sau asociate, mecanismele indicate mai sus vor acționa 
în raport cu aceşti factori. 


EDEMUL ÎN NEFROPATII (EDEMUL RENAL) 


_ În patogenia edemelor renale au fost incriminați pe rînd o sərie de factori, ca: 
hipoproteinemia, leziunea capilară generalizată, retehţia de apă şi clorură de sodiu etc., 
aducîndu-se o serie de argumente în favoarea fiecăruia. Realitatea este că edemele 
renale nu au aceeași patogenie în toate afecțiunile renale și că nu se poate incrimina 
un singur mecanism. 

Problema principală care se pune este dacă edemele din cursul bolilor renale sînt 
determinate renal sau extrarenal. 

„Şcoala franceză, în frunte cu Widal, este cea care a insistat de mult as i- 
ginii renale a edomelor. După Widal, cauza edəmelor renale rezidă în EARN 
rinichiului de a elimina clorură de sodiu. Acumularea de NaCl în țesuturi determină 
renha maei paie E) apă. palele cet ron ale vin în contra acestei ipoteze, căci 

dministrarea de NaCl la cîine nu duce la edeme dec ită și” 
zi aa ecit dacă este însoțită şi deo 
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i l € i nd că în perioadele d 
oem Dra A glomsrulară nu este scăzută și că nu există un paralelism (ste cadera 

il ratului glomerular. şi edeme. Uneori, în perioada de filtrat scăzut nu există edeme 
Ae p pArInd e dată [ci icrostonen filtratului. Alți autori arată că în cazurile cînd nu 

> „0 scădei iltratului, s-ar putea să se producă o creştere a resorbţiei d è 
și sodiu, la nivelul tubului distal, fie prin modificări t a la oua apa 

ni | istal, ări tubulare la acest niv in- 
obn cehiral tacă a eee Eaponiania clinică de altfel arată! isca 

strare f e mărește, pe cînd un regim declorurat 1 i 
aceste date rezultă că în patogenia edemelor onti Moat 18, ragyog Din 

X Ă a edi renale retenția de apă şi cloruri: i 
Da (ekor primordial „darie iși are contribuţia A RE RNT A 
ienţa ich „eliminare, fie prin hiperabsorbţie tubulară 

aa AAA ela ic si Monduli ag CAR arată deaeh în ceea ce priveşte edemele 
proteine, pe cînd în plomo rulo noti OANA PRON edemul conţine sub 0,1 g% 
11102, avînd un conţinut de 0,1—1 g% AN E a a E a 
oeeie date clinico pledează în favoarea unei origini oxtrarenale a edemelor. În 
SU DD Monet A ATEAN aouta, unde factorul inflamator este predomi- 
a sl 99 LOTOR De ăţii capilare este factorul pri i i i 
conținutul crescut în proteine al lichidului de pda bre ali picat 
aul onetroze şi în insufi- 


ciența renală cronică scăderea protei i 
i ya T ca SC n l € i i 
și conținutul scăzut în prâta n al Ve Asa Mle pla BA PAPUR Rian: explicită 
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__ Gapilarita generalizată cu Miu : 
minati SA ipana] i Uji a nanah tapi capilarelor a fost de mult incri- 
toxicele sînt considerate de unii autori ca le td” ude în insuficiențele renale acute 
festarea renală nu se datorește decit vodă Ad prodozaigani! Capilarele, dan mani- 
nivelul rinithiului. Creşterea permbabilităţii izației şi bogăției reţelei capilare de la 
i Asturi 4 teză ţii capilarelor duce la trecerea de protei 
$ Die i spațiile pe „raceala cu retenție de apă Diosaine 
„Dacă leziunea capilară generalizată iă mi, j 
tite, în ERA Oiu Aent că şi în aNs url iai tu eto ul 
principal, ci scăderea proteinelor plasmatice. În acest i Ar 
Rp OE Dale urina” e iA 9 aceste cazuri s-a constatat o pierdere 
A > i par în general cînd proteinemia est b %, i 
serinele sub 2,5 g%. Importante de fapt sînt serinele, căci avi El i AI 

: ; US DURS: , d o greutate moleculară 
mică sînt cele ce dau presiunea osmotică IP fu dag AT TSIO Br ata 0. Dot ra 
plasmatice în Îmi fiica aice duca la. ei oana ta oda de 
sali şi, cu timpul, la formare, de edeme. sare de. Behidan 

„Scăderea proteinelor plasmatice în cursul sindromel i ă 
acţioneze şi asupra endoteliului capilar, la care AUNG An sigla A Lipsa E tă 
taine e col lelpr endoteliale, sărăcire care antrenează după sine o hiperpermeabilizare. 
is A edemele. din sindromul nefrotic ca fiind datorite numai scăderii pre- 

ii oncotice prin hipoproteinemie este prea simplist, căci de exemplu în denutriții 
ca şi în afecțiunile renale, nu există o relaţie între gradul hipoproteinemiei și severi- 
tatea edemelor. Eder şi colaboratorii săi au arătat că edemele în sindromul nefrotic s-ar 
datori excesului absorbției tubulare de apă şi clorură de sodiu, ca şi faptului că celulele 
nereţinînd ionul K, rinichiul îl elimină, reţinînd în schimb Na. Potasiul se pierde 
din celule. în plasmă o dată cu proteinele ce caută să compenseze hipoproteinemia 
plasmatică. sira. 

„Creşterea reabsorbţiei. de apă şi sodiu. de către celulele tubulare pare a fi determi- 
nată de prezenţa în sînge a unor cantități mari de hormoni antidiuretici şi de dez- 
oxicorticosteron. Aceasta s-ar datora, după unii autori, dezechilibrului lipoprotidic ce 
ar determina tulburări în funcţia glandelor endocrine însărcinate cu menţinerea echi- 
librului hidro-salin al mediului interior, iar după alţii, unei incapacităţi a celulelor 
tubulare de a distruga hormonul antidiuretic posthipofizar din cauza steatozei lor. 
Reabsorbţia exagerată de apă şi sodiu duce la o creştere a volemiei. 

Se pare că la formarea edsmelor mai participă şi un „factor tisular“, şi anume 
puterea. de imbibiţie,a ţesuturilor, cu o tendință anormală la hidratare. Se poate ca 
leziunile inflamator-alergice ale coloizilor tisulari să ducă la retenţia de apă şi săruri 
în ţesuturi. Puterea de imbibiţie tisulară depinde şi do pH-ul lichidelor sale, explicînd 
de ce prin acidificare se favorizează eliminarea. lichidelor. 

Observaţia că boli sau leziuni experimentale ale hipofizei şi creierului întermediar 
dau o serie de simptome ce aparţin bolilor renale a dus la noţiunea de edeme centro- 
gene; se poate admite şi. 0 componentă ; centrală în geneza edemelor, probabil prin 
factori vasculari (reglare centrală), dar ea singură nu poate explica acest mecanism 
complex, - ; ; i aaa 

TE deinul renal. se poate considara ca expresia unei tulburări de reţinere a apel ŞI 
mineralelor, ca urmare a alterării generale capilare, a modificărilor sanguine, a facto- 


rului tisular şi central nervos. 


EDEMUL ÎN AFECȚIUNILE CARDIO-VASCULARE 


Ademul din insuficienta cardiacă cronică (congestivă) era explicat mai LAT prin 
creșterea presiunii venoase în urma oboselii inimii (teoria retrogradă), care, de ua 
nînd o creştere excesivă a presiunii hidrostatice, ducea la o hiperhidratare d din sui 
mentului extracelular. O serie da autori (Turner, James, Merill şa.) au combă la i 
hipertensiunii venoase, morgind Pig, "d, bă care ci ohian Lo son debitului cardiac și 
atenție deosebită teoriei anterograde, è , coroa daD liac $ 
Aei aA secundară se produce o creştere a permeabilitäții canila eni 
lui interstițial. Ulterior, grație matodalor, de eaplote ee sua 
renale, s-a ajuns la constatarea că în insuticiența cardiacă conge i p : 


scădere a filbratului glomerular (din cauza hipoxiei renale), cu votenţie de apă şi sodiu, 
urmată de hipervolemie și hiperhidratare extracelulară. 


apoasă a ţesutu 


S 
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| citatea de resorbţie a tubilor renali fiind normală, numai dato- 
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După Merill, capa i i i II 
mită unt tiltrări căzute a sodiului se poate resorbi toată cantitatea de sodiu filtrată, 
Dacă filtratul glomerular scade sub 70—80 ml, aceasta, înseamnă o scădere „critică 
a sodiului, încît s-ar putea spune că întreg sodiul filtrat se resoarbe.. În felul acesta 
rinichiul a devenit factor important în patogenia edemului cardiac. Totuşi, creşterea 
tensiunii venoase, deși combătută de unii autori, reprezintă o verigă patogenică impor- 
tantă în apariţia edemului cardiac, fapt demonstrat, atit de observaţiile clinice, cit 
şi de experiment, i 

În mod curent se observă în insuficiența cardiacă un oarecare paralelism între 
sreşterea presiunii venoase şi gradul edemelor (Sander, Korany, Farkas, Gh. C. Dimi- 
triu şi colaboratorii etc.). Reichsmann şi Grant, cercetînd bolnavi cu insuficienţă car- 
diacă compensaţi prin digitală, au observat că ingestia de apă şi sare determină mai 
intii o creştere a presiunii venoase și apoi apariția edemelor. Lyons, în condiţii asemă- 
nătoare, constată după administrarea de săruri de sodiu o creştere ponderală şi o hipo- 
volemie, şi numai după aceea o hipertensiune venoasă şi apariția edemului. Se atri- 
buie în felul acesta un rol mai important retenţiei de sodiu şi apă, decit creşterii pre- 
siunii venoase. Experienţe mai vechi arată însă că între acești dei factori există o 
strinsă legătură. De mult timp Ludwig a demonstrat că hipertensiunea venoasă renală 
(apărută în cadrul hipertensiunii venoase generale) duce la scăderea eliminării NaCl. 
Rowentree şi colab. (1913) au provocat la cîine constricţia venei renale, după care au 
constatat scăderea eliminării NaCl. Winton a demonstrat pe preparat de rinichi că 
după ridicarea presiunii venoase, preparatul a filtrat mai puţin sodiu. Hipertonia 
venoasă renală poate duce la o hiponatrurie, probabil datorită faptului că filtratul 
glomerular, trecînd mai încet prin tubi, vine în contact mai prelungit cu celulele tubu 
lare (Földi). Se ştie de asemenea că la cardiacii decompensaţi cu edeme nu există numai 
9 hipertone e Senoasă, renală, ci şi o hipertensiune venoasă extrarenală. Date noi 
xperim e arată că din cauza creșterii presiunii venoase extrarenale apare secundar 
și o scădere a eliminării NaCl prin urină. Astfel, Katz şi Stamler la cîine, prin produ- 
cerea unei pericardite, au observat în primele zile o creștere a presiunii venoas R tot 
organismul, după care eliminarea sodiului prin urină a scăzut considerabil Cp d 
observa scăderea filtratului glomerular. În aceste cazuri este vorba a S V față „a Se 
siunii venoase în tot organismul, în cadrul căreia se produce și eşt ab sli 
ver Dase renale, S-a mai constatat că dacă se produce la om Fi AA (aaa 

rele inferioare timp de 10—20 de minute, eliminarea de sodiu şi gp% prin rinichi z 

considerabil. Stamler și colaboratorii provocînd constricţi lie paN Tinieni peade 
cîine, deasupra venei hepatice, au obținut, în afară ay ricția venei cave inferioare, la 
ea in aail e e B i, dom, iu ră de ascită, o hiponatrurie prelungită, 
cluzia că şi staza să „glomerular răminea neschimbat. Se poate trage con- 
A nr BLA Aga venga ă hepátică din insuficiența carđiacă joacă un rol a FA 

La reținerea apei şi N iacii insufiei : has 
ea At LPA a ele Nacl la afrdiacii n aneuficfeu pă mai contribuie şi alţi fac- 
steron prin urină. De aci a rezultat ipot i calea Apinae OTOSCuEA APATO- 
suprarenalei în apariția edemelor car T sa care susține rolul hiperfuncției cortico- 
țiile lui Halmageyi și colaboratorii iace. În sprijinul acestei concepţii arin şi observa» 
acii FE sa peusa (|. orii, care au găsit o eozinopenie remarcabilă la cardi- 

n afară de hipoxia renală exi iacii 
foarte marcată cp Și care TAS 0 
acești bolnavi, În cercetări experimental ASN 
tantă a sodiului eliminat, cînd creierul a fost. iri izolat 
Pietine aritaz, de asemenea, că EEA A irigat cu sînge hipoxemic, Gömöri şi 
ca filtratului glomerular gi la scăderea elimi 
că prin intervenția directă a rinichiului eanan 
cerebrală, ARIA Alea od (hipoxi 
supraproducere de hormoni corticosu : 
carding într-un prim stadiu o re aa 
olemie și o inflaţie apoasă (săracă î E 
ei, această hi Mask acă in proteine i = 
(te i das ară ana, ax S. Peterin Spaţiul extravascular. La rîndul 
venoasă determină, la rindul lor araul 
a permeabilit i 


$ 


Dacă la aceasta se adaugă şi i ă i 
| | şi viteza scăzută, a circula 
stilare, s Spini plasmexodia ce apare în TR, 
explică de asemenea volumul : 
Pe 0) mare al edemul 
Prin trecerea de proteine în cantitate mai mar ichi 
Pro ; ; i e în lichidul d 
tuează scăderea presiunii coloidosmotice. Hipoproteinemia este intretinuta de Bokne 
Şi chiar accentuată de regimul alimentar sărac în proteine şi de dificultățile resorb ei 
proteinelor alimentare prin lipsa secrețiilor “clor-hidropeptice. Scăderea cantităţii di 
w ig 


iei sîngelui gi hiperpresiunea din 
mprejurări, Aceste ultime meca- 
ui (anasarca) şi bogăţia lui în 


liţilor și acidoză tisulară. 
În felul acesta, prin interesarea circulaţiei limfatice (insuficiență dinamică și 
mecanică limfatică), se poate explica apariția edemelor, atît în flebotromboze, cit şi 
în tromboflebite. În primele, la procesul venos se asociază (pe cale reflexă) o insuficiență 
limfatică dinamică, iar în secundele, o insuficiență mecanică. Cuprinderea vaselor lim- 
fatice în procesul inflamator din tromboflebite explică de altfel şi'lunga durată a ede- 
melor din aceste procese venoase. Trebuie scos în evidenţă şi faptul că edemele din 
tulburările circulaţiei venoase sînt cu atît mai importante, cu cit circulația venoasă 
colaterală este mai săracă. Aa | ip, Ă 
Apariţia edemelor la unii bolnavi cu varice se explică tot prin interesarea vaselor 
limfatice din apropiere. Într-adevăr, varicosul tace edeme numai într-un stadiu înain- 
tat, cînd apar la nivelul ectaziilor varicoase procese de flebită şi periflebită, procese 
ce interesează și circulația limfatică vecină. În unele cazuri se poate asocia la insu- 
ficiența venoasă a varicosului o insuficiență limfatică dinamică, Şi în aceste cazuri 
varicosul face edeme. Ai AA = A 
La unii indivizi, în urma alterării funcționale prin frig a sistemului venos (tulbu- 
rări neurotrotice cu pierderea tonusului, elasticităţii şi motricităţii venoase şi pa 
terea permeabilităţii) pot apărea edeme ale membrelor interioare — edem prin flebo- 
pareză și flebatonie — după ortostatism prelungit (Păunescu-Podeanu şi Turai), i 
Edemele din tulburările circulației limfatice'au la baza lor o insuficiență mecanică 
a acestei circulații, Ea este determinată, ori de o compresiunb: din vecinătate (tumoz i 
cicatrice“ete,), ori de un proces inflamator (limtangită). Ambele datora Sai a 
limfatică, Asemenea apariției procesului varicos, şi în toritoriul limfatic se pot p 
duce ectazii limfatice (varice limfatice), însoţite uneori de edem., nan pat 
Staza limfatică joacă un rol important în apariția edemului pl a apiy aa 
are cine resorbi plusul de lichid interstițial rămas în acest spațiu, din gaura y ADR 
tătții capilarelor venoase în stare normală de a resorbi și frânapatiă 49 DON i ei 
Staza limfatică are un rol mult mai important decit staza venoasă în patis 
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imelor. Homans, Drinker şi Field, injectind limfaticele animalelor cu Giit pina 
‘pensii de siliciu, au produs tromboze limfatice, urmate de aparit a unei KAA ape 
larele limfatice, de sub nivelul trombozei. Prosiunea hidrostatică ehir tiu eh 
iorul acestor capilare gastua io piedică în resorbția lichidului interstițial, 
buind astfel la apariţia edemului. A pa cip ae 
b În felul besta: s6 iale explica apariția edemelor în cazurile SE Cd l lare 
sece ale limtaticelor produse prin procese tumorale sau CAI At JI Ci dit P 
Mamator). Există şi obstrucţii limto-ganglionare în cazuri de: La ogia pere 
benignă sau malignă, limtoleucoză cronică, tuberculoză ganglionară sau: pini 
metastaze neoplazice, ce se însoțesc de asemenea de edeme. Există și a im e 
genital (boala lui Milory), în care bolnavul prezintă limfangiectazii, edeme, as - ș 
idrotorax. ' A ? 3 
a Limfedemul inflamator apare în cazuri de procese inflamatoare la nivelul eri 
ticelor (limfangìită). Secundar acestui proces se produce în vasele limfatice ms ma 
cu stază limfatică şi, consecutiv, edeme. În unele cazuri procesul limfangitic este 
determinat de o tromboflebită din vecinătate (edem veno-limfatic). Edemul prezintă 
în aceste împrejurări o mai mare dezvoltare şi este şi de durată mai lungă. : 
= Apariţia edemelor în cazuri de limtangiectazii își găseşte explicația în staza i 
fatică de la nivelul lor cu împiedicarea reabsorbției lichidului interstițial. În unele 
cazuri se poate supraadăuga un proces- inflamator, ceea ce determină o accentuare a 
edemului. : i 3 oad 
-i ı La baza edemelor inflamatoare se află totdeauna un proces de limfangită, de trom- 
boflebită sau o âsociere. a lor. În afară-de tromboza și staza de la nivelul căilor lim- 
fatice şi venoase, în patogenia edemelor inflamatoare un rol important îl au-și fermen- 
taţiile anaerobe ale protidelor şi glucidelor, rezultate. din dezintegrarea leucocitelor 
de la nivelul focarului inflamator. În țesuturi se produc, secundar acestor procese, © 
creştere a concentraţiei proteinelor şi electroliţilor şi o;scădere a pH-ului tisular. Intensa 
liză celulară pune de asemenea la dispoziţia țesuturilor o cantitate mai mare de pota- 
siu. Toate aceste procese contribuie la o creştere a permeabilității capilarelor şi a pre- 
siunii osmotice de la nivelul ţesuturilor, factori care favorizează producerea edemelor. 


EDEMELE CARENȚIALF 


În patogenia acestor edeme este vorba în primul rînd de o carență în proteine şi 
în al doilea rînd de o carenţă în vitaminele C şi P și în calciu. „Ele apar în cazuri 
de lipsuri mari alimentare, de exemplu: din timpul războaielor. (edeme de foame). La 
baza producerii acestor edeme stă mecanismul vascular, prin cele două componente 
ale sale: scăderea presiunii oncotice şi hiperpermeabilizarea peretelui capilarelor. 

Cercetările clinice au arătat că rolul important în scăderea presiunii oncotice a 
plasmei nu-l joacă atît scăderea proteinelor totale, cît mai ales scăderea serinelor. 
Secundar scăderii presiunii oncotice se produce o creştere a presiunii hidrostatice capi- 
lare și o trecere de apă din vase în țesutul intereti ial. În această primă perioadă lichi- 
dul de edem este sărac în proteine, dar suficient de voluminos pentru a produce prin 
prezența sa o serie de tulburări în schimburile respiratoare şi metabolismul ţesuturilor: 
Rezultatul compresiunii ţesuturilor și organelor de către această inflație apoasă este 
instalarea unei hipoxii tisulare, care are ca prim eteot creşterea permeabilităţii capì- 
Jarelor, ceea ce permite și trecerea de proteine în interstiţii, ducind la accentuarea hipo- 
proteinemiei, f 

„Simultan cu carenţa protidică oxistă și o carenţă în vitamine (în special C şi P) 
și în săruri de calciu, caronțe co mărose și mai mult permeabilitatea capilarelor: 
Ca rezultat, în această a doua perioadă lichidul de edem conţine şi mai multe 
poene, Ri secreția clorhidropeptică a stomacului este deficiontă, ca efect al tul- 
burărilor de mai sus, Acest fapt împiedică rosorbpia fierului şi determină apariția unei 
anemii feriprive (K riukov), caro la rindul său accentuează hipoxia tisulară, înlănțuirea 
iaror acestor tri i guae Ja oroanga rugu „oero vicios, ce accentuează edemul, 
= liia bA gă durată duce la o mobilizare a lipidelor din depo- 
zite, care suferind o ardere anaerobiotică pun în circulaţie corpi cetonici şi cet ; 
Acidoza consecutivă şi suprasolicitar NA e pi cotonici şi cətogeni. 
, iivă şi suprasolicitarea ficatului prin excesul grăsimilor mobilizate 
duc la depunerea lor, cu apariţia unei steatoze hepatice, Ficatul devenind insuficient, 
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nu mai este capabil să cataholizeze decit un mic i S 
hipořizar, ceea ce duce la oc o mic procent din hormonul antidiuretic 
ioana Lou edemului. A ASERNE reot fiel Bi la nivelul tubilor renali și la 


EDEMELE HEPATICE 


Ficatul intervine în mod direct în patogenia edemelor pri ii 
sale din metabolismul apei (izotonizare, (MDA OI și depozitare). Pee gA 
există şi influențe indirecte în această patogenie. Astfel, o hiposerinemie de origine 
hepatică mărește transferul de apă din vase în interstiţii (prin dezechilibrul osmotic al 
Die) după cum o catabolizare insuficientă de către ficat, fie a hormonului anti- 

iuretic hipotizar, fie a hormonilor estrogeni sau androgeni, mărește hiperhidratarea 
extracelulară, în prima circumstanță printr-o creştere a reabsorbţiei tubulo-renale a 
apei, iar în a doua, printr-o hidropexie a ţesuturilor impregnate de” hormonii sexuali. 
La mecanismele de mai sus se adaugă în patogenia edemelor hepatice o hiperpermeabi- 
lizare capilară, demonstrată de mult timp de Eppinger, în icterele prin hepatită şi 
explicată prin hipoxia celulară determinată de edemul interstiţial. Hiperpermeabili- 
zarea capilară măreşte hiposerinemia,; care accentuează edemul, iar acesta, la rindul său, 
creşte şi mai mult permeabilitatea capilară, prin accentuarea hipoxiei celulare. 

„În linii generale acesta este mecanismul care explică formarea edemelor în hepati- 
tele icterigene (sindromul ictero-edematos), în hepatitele cronice și în ciroza hepatică. 
În ultima afecţiune se adaugă la acest mecanism și hipertensiunea din circulația portă. 


EDEMELE ENDOCRINE 


În producerea acestor edeme intervin următorii hormoni, izolat sau asociat: anti- 
diuretic hipofizar, corticosuprarenali, tiroidieni, estrogeni, androgeni, paratiroidian - insu- 
lar, ai epitizei şi timusului, prin mecanismele indicate mai sus (vezi reglarea hormonală). 

Ca sindrome clinice mai bine conturate, ce se însoțesc de edeme, se prezintă: mix- 
edemul, hipercorticosuprarenalismul, boala. lui Cushing și sindromul  hiperhidropexic. 

În mizedem se produce o reţinere de apă în spaţiul interstițial, asociată cu acumu- 
larea de mucoproteine, din cauza. insuficienţei hormonilor tiroidieni. După unii autori, 
retenţia de apă ar fi datorită şi intervenţiei lobului posterior al hipofizei. 

În kipercorticosuprarenalism se produce o retenţie de apă în urma creşterii pragului 
de reabsorbţie a sării la nivelul tubilor renali., În formele mai grave potasiul trece din 
celule în spaţiul interstiţial şi apoi în urină (potasiurie moderată fără hipokaliemie), 
iar sodiul. în celule. E 

În boala lui Cushing (adenomul bazofil antehipofizar) se produce printre alte tulbu- 
rări și o reţinere hidro-salină prin acţiunea corticostimulinei (ACTH), asupra cortico- 
suprarenalei (hipersecreţie de aldosteronă). i 

Sindromul Piperhidropezie (descris de C. I. Parhon) recunoaşte în mecanismul de 
producere intervenția unor tulburări endocrine asociate: hipercorticosuprarenalism, 
hipertiroidism și hipertoliculinism. f A i i K 

Tot în grupul edemelor endocrine pot figura şi edemele obezilor, în al căror meca- 
nism de producere intervin tulburări endocrine: hipotiroidism şi hipertoliculinism. La 
obezi, în afară de lipomatoză există şi o reţinere hidro-salină, ceea ce accentuează gradul 
obezității, A a A ` 

Tot un factor endocrin (hiporfoliculinism asociat cu tulburări hormonale hipo- 
fizare) intervine şi în mecanismul de producere a edemelor din timpul gracidității. 

Edeme mai puţin frecvente şi mai Ru ţi constante se pot întilni şi într-o serie de 
alte dereglări endocrine, ca: hipertireoze, hiperestrogenism, sau prin exces terapeutic 
cu substanțe hormonale, ca: insulină, dezoxiocorticosteron, cortizon, hidrocortizon şi 
ACTH (printr-o retenţie hidro-salină),| 


EDEMELE CAŞECTICE 


Se întilnese de obicei în faza înaintată a tumorilor maligne şi în anemiile severe, 
Uneori aceste două stări patologice se asociază. În mecanismul de producere a lor inter- 


vin mai mulți factori: hipoproteinemia (prin distrugere: proteinelor, sau diminuarea 
aportului sau a elaborării lor) şi hipoxia cu hiperpormeabilizarea capilarelor. 


g* 
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BDEMELE ÎN BOLILE SISTEMULUI NERVOS. (nouro-distrofioe) 


În această categorie intră odomole Pi (limitate), oare se intilnesc într-o serie 
de boli neurologice, oa: homiplogie (odom do partea paralizată), leziuni modulare acute 
(edeme în teritoriul paraplegioi), tabos, ANOOI (odeme cu distribuție neregulată) 
nevrite traumatice şi toxiin w oase (edeme localizate în teritoriul trunchiului nervos 
interesat). În mecanismul lor de producere intră ọ sorio de factori, ca: tulburări vaso- 
motoare (centrale sau periferice), hiporpermeabilizarea capilarelor, tulburări meta- 
bolice generale. 


EDEMELE ALERGICE 


Se întîlnesc de obicei în: boala serului, urticarie, boala lui Quincke etc., repre- 
zentînd manifestări clinice alergice. În mecanismul de producere a lor intră o parte din 
fenomenele constatate în cursul şocului anafilactic: creşterea permeabilităţii capilarelor, 
scăderea proceselor oxidative, hipoxie şi acidoză. După |. Rusniak, se supraadaugă 
şi un spasm în căile limfatice. Mecanismul alergic este confirmat de cercetarea clinică, 
care arată de obicei la acelaşi bolnav existența altor manifestări alergice (în prezent 
sau în trecut), precum şi de următoarele teste de alergizare: indexul leucopenie al lui 
Vaugham, indexul trombopenic al lui Storck, testele cutanate cu diterite extracte (proba 
cutireacţiei, a intradermoreacţiei şi a anatilaxiei pasive a lui Praussnitz-Kustner) (vezi 
detalii la capitolul „Astm bronşic“). . : 

a mecanismele mai sus-indicate în apariţia edemului a fost în cauză o hiper- 
hidratare extracelulară. În afară de aceasta mai pot exista şi alte categorii de tulburări 
în echilibrul hidro-salin, capabile de a produce edeme, ca: hiperhidratarea globală şi 
hiperhidratarea extracelulară asociată cu deshidratare celulară (vezi fig. 6.). 

Hiperhidratarea globală (încărcarea excesivă cu apă a spaţiului extracelular şi a 
celulelor) se poate întîlni în cazuri de: anurii tratate cu regim hidric aclorurat, ciroze 
hepatice tratate prin regim aclorurat şi paracenteze frecvente, insuficiență cardiacă cu 
edeme sau glomeruloneirite supuse timp îndelungat unui regim fără sare, tratament 
abuziv cu diuretice mercuriale. În toate aceste circumstanţe este vorba de o scădere a 
presiunii osmotice a plasmei din cauza spolierii organismnlui de clorură de sediu. 
Pierderea de Nat şi CI” din compartimentul extracelular duce la un transfer de apă 
din acest compartiment în celule. Ingestia de cantități mari de apă, determinată de 
vărsăturile apărute în urma hiperhidratării celulare, accentuează şi mai mult acest 
sindrom. Restabilirea presiunii osmotice a plasmei se poate obţine prin restringerea 
ingestiei de apă și administrarea moderată de clorură de sodiu. 

Sindromul de hiperhidratare exiracelulară asociată cu deshidratare celulară se poate 

întîlni în cazuri de: insuficiență cardiacă cu edeme, glomerulonefrite subacute sau cro- 
nice, administrare exagerată de dezozicorticosteron sau de contizon,. Ìn toate aceste cir- 
cumstanțe este vorba de o creştere a presiunii osmoţice a plasmei din cauza vetenției 
mari de clorură de sodiu, Deshidratarea celulară nu-i suticiontă ca să. aducă sectorului 
extracelular apa necesară pentru a produce edeme, la determină în schimb o sete vie, 
care, urmată de o ingestie mare de apă (fără restrioția sănii), determină edeme, Resta- 
bilirea presiunii osmotice a plasmei se poate obtine prin interzicerea clorurii de sodiu 
și administrare de cantităţi mari de apă, În telul acesta apa se reîntoaree în celule, iar 
rinichii elimină o parte din electroliţii extracelulari allai în exces. 
' Ín ambele sindrome este vorba de o tulburare a raportului dintro concentrația 
ionică a lichidului extracelular și a celulelor, În primul sindrom, din cauza scăderiè 
concentrației ionice a lichidului extracelular se produce un mare transfer de apă din 
acest spațiu în celule; în cel de-al doilea sindrom, din cauza creşterii concentraţiei 
ionice a lichidului extracelular se produce un transfor de apă din celule spre spațiul 
extracelular, În ambele cazuri, acest mecanism intervine în vederea menţinerii izoto- 
nicităţii plasmei, 
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CLINICA EDEMELOR 
EDEMUL ÎN NEFROPATII 


Diagnostic pozitiv. Indiferent de forma nefropatiei, edemul renal im- 

bracă o serie de caracteristici clinice importante în susținerea diagnosticului 

j El se prezintă sub aspectul unui edem alb, palid (paloarea Autiiiztnde-te 
şi în restul tegumentelor), cu pielea lucioasă (pare a fi dată cu ceară) mult 
subţiată şi destul de destinsă și cu transparență accentuată; palpind regiu- 
mea edemațiată se observă că pielea și-a pierdut elasticitatea, că edemul 
este moale şi apăsind cu degetul rămine amprenta lui (edem moale). Excepţie 
fac edemele de lungă durată, în care din cauza hiperplaziei țesutului con- 
jvnctiv pielea a devenit dură şi virtoasă, prezentind uneori dermite, ec- 
zeme, excoriaţii. 

Debutul edemului este de obicei la pleoape, față şi maleole; cu timpul, 
în mod progresiv, el cuprinde faţa dorsală a labei piciorului, gamba, coapsa, 
organele genitale, peretele abdominal și fața dorsală a mîinilor. La bolnavii 
care stau la pat edemul ocupă mai ales părţile declive. Într-un stadiu mai 
inaintat el se generalizează, ocupînd și seroasele (pleură, pericard, peritoneu, 
vaginală)..  :. 3 

O dată cu agravarea stării generale a bolnavului pot apărea şi edeme 
viscerale: edem al laringelui, bronbhiilor, plămînilor, retinei, meningo- 
encefalului. 

Examenul clinic general al bolnavului arată, în afară de edem, în cazul 
glomerulonefritei difuze acute: febră (38-39), fior, dureri lombare, cefalee, 
greţuri, vărsături, urini închise la culoare, reduse cantitativ (uneori anurie), 
hipertensiune arterială (20-21) cu manifestări angiospastice cerebrale şi 
periferice, rareori crize eclamptice (eclampsie nefrogenă), insuficiență ven- 
trievlară stingă (dispnee, suflu sistolic sau galop la virf, accentuarea zgo- 
motului al II-lea aortic, stază pulmonară, tahicardie), iar într-un stadiu mai 
înaintat, insuficienţă cardiacă globală (hipertensiune venoasă, jugulare tur- 
gescente, hepatomegalie). Examenele de laborator pun în evidenţă: albuminu- 
rie 1-40 g° fo, cilindrurie, hematii şi leucocite în sedimentul urinar, creşterea 
în singe a ureei (1-4 29/00), a acidului uric (0,05-0,10 80/40), a produșilor re- 
zultaţi din putrefacţiile intestinale (indol, fenol, oresol eto.), retenţie de 
ioni CI, Na și K și scăderea rezervei alcaline (acidoză). Din sindromul 
umoral al insuficienței renale acute, retenţia azotată este mai evidentă 
decit tulburările în echilibrul electrolitic. În formele ăcute simptomatolo- 
gia de mai sus este prezentă, explicind starea generală alterată a bolnavului 
şi reținerea lui la pat, Există forme clinice in care predomină unul din sin- 
dromele: urinar, hidropigen, hinarana sau azotemio, În sindromul ou pre- 
dominantă hidropigenă, edemul este mai totdeauna generalizat (anasareă). 
În formele cu predominanța sindromelor urinar, „hipertensiv ŞI azotemic, 
edemul este mai limitat, pe primul plan stind insuficiența cardiacă și renală, 

2xamenul clinic general al bolnavului arată în cazul unei glomerulo- 
lem, de cele mai deseori generalizat: febră (38-39), 


netroze acute, în afară de e ri go br 
vărsături (simptomatologie cu frec- 


fior, dureri lombare, cefalee, grepuri, 
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vență mai mare la copii) și prezenţa sindromului nefrotic cu cele trei compo- 
nente ale sale: hidro-salin, lipido-protidic și de insuficienţă renală cronică. 
(mai frecvent la adulţi). Sindromul nefrotic se intilneşte în: nefrozele lipo- 
“idice, glomerulonetrozele toxice și toxiintecţioase, glomerulonefrozele para- 
netritice, glomerulo-selerozele diabetice, amiloidoza glomerulară, toxemia 
gravidică şi tromboza venei renale (a se vedea elementele de diagnostic 
diferențial la capitolul : „Rinichi”). ; 4 

Sindromul hidro-salin se caracterizează prin: edem (de cele mai deseori 
generalizat), oligurie cu urini închise la culoare, uneori cu caracter lactes- 
cent (din cauza lipuriei) și cu densitatea crescută. Sindromul lipido-protidic 
se caracterizează prin hipoprotidemie (cu hiposerinemie și uneori, hipo- 
y-globulinemie), hipercolesterolemie și hiperlipidemie cu hiperglobulinemie 
a. şi B, albuminurie intensă (10-60 80/00) şi uneori “-globulinurie și lipurie 
discretă (prezenţa de cristale birefringente). În netrozele pure nu se găsesc 
hematii în urină, prezenţa lor indicînd supraadăugarea unui factor inflama- 
tor glomerular (nefrită). Se mai pot constata în sindromul nefrotic: scăderea 
metabolismului bazal, hipotensiune arterială, iar ureea și azotul restant. 
în sînge în limite normale. 9 Lukt 

Sindromul de insuficiență renală cronică se întilneşte extrem de rar la 
copii, boala vindecîndu-se de cele mai deseori în primele ei stadii: el apare 
mai des la adult, fiind favorizat de supraadăugarea episoadelor glo- 
merulonefrotice. fai ; - | 

Se mai pot întîlni edeme în: tubulonetroza prin hipoxie acută a paren- 
chimului renal şi. în rinichiul de stază din insuficiența cardiacă cronică 
sau din obstrucţia venelor renale. `: : 

Diagnostic diferenţial. Edemul renal prin: caracterele sale de a îi alb şi 
moale se diferențiază cu uşurinţă de edemele din bolile aparatului cardio- 
vascular și de cele inflamatoare, care sint edeme mai dure şi cu tegumente 
de culoare roșie-violacee. 

Edemul renal însă, prin aspectul său clinic, ridică probleme de diagnostice 
diferenţial, uneori dificile, cu edemele carenţiale, endocrine, hepatice, 
cașectice, varicoase şi limfatice (neinflamatoare). 

Diagnosticul diferenţial cu edemele ce apar prin carenţe proteinice şi 
vitaminice (C și P) se sprijină în primul rînd pe datele anamnestice, care 
stabilesc existența carenţelor respective şi pe lipsa de tulburări în funcţia 
rinichilor. i i z 

În stadiile înaintate intervine şi o componentă patogenică renală, din 
cauza hipoxiei, 

Diagnosticului diferenţial al edomului renal cu odemele ce apar într-o 
serie de sindrome endocrine trebuie să i se acorde o importanță mai mare, 
deoarece în ultimul timp sfera acestor edeme s-a extins mult, explicind 
cauza multor edeme ignorate în trecut, Deseori un edeni trust, de cauză 
endocrină, poate trece, prin aspectul său clinic şi din lipsa unei investigaţii 
precise, drept edem renal, Există hormoni care, administraţi în doze 
prea mari, pot determina edeme, fapt ce trebuie de asemenea avut 
în vedere, . 
„Diagnosticul diferențial cu mizedemul se sprijină pe simptomatologia 
clinică (triada clasică: infiltrarea tegumentelor, tulburări intelectuale 
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şi atrofia tiroidei) și de laborator (scăderea metabolismului b 
boli şi pe integritatea funcţiei rinichilor. Caracteristicile aaa cotei 
telor ut deseori decisive pentru diagnostic aoira lea ea Pot i: fista 
cu totul specific acestei boli: fața r 5-(a osut mixedematosului este 
infiltrate, care acoperă ochii, ia ere A ia a pline“), pleoape 
obraji umilaţi ce tremură, cu pielea de pazita Pe ae e ee db 
şi figura inexpresivă. Tegumentele corpului, cu Sieg E eol 
membrelor, prezintă un edem dur și elastic, fără ca apăsarea să Ia asta 
degetului. Extremităţile membrelor sint mărite (din cauza edemului) 
cu degetele mult umflate, reci şi uşor cianozate, cu unghiile striate, ce se 
rup cu ușurință. Din cauza insuficienței secreţiilor sudorale-sebacee "pielea 
este uscată, rugoasă și cu scuame. Pilozitatea este redusă. În regiunile supra- 
claviculare şi axilare se găsesc uneori mase tumorale moi, de consistență 
psevdolipomatoasă. ; 

Tulburările intelectuale (mai accentuate în mixedemul congenital și 
în cel endemic) merg de la simpla torpoare, apatie, memorie obnubilată, 
somnolență, pînă la semicretinism și chiar cretinism (exemplu: în idioția 
mixedematoasă congenitală). E 

„Printre simptomele accesorii se citează: tulburări cardio-vasculare 
(hipotensiune, microsfigmie, aritmie completă, exsudat pericardic, insufi- 
ciență cardiacă), hipotermie, criestezii, voce înceată, disfagie, anemie, 
tulburări genitale (frigiditate sau dismenoree-amenoree). Existenţa simpto- 
matologiei cardiace poate ridica problema unei patogenii cardio-vasculare 
a edemului.. Ea devine o verigă patogenică cînd mixedematosul ajunge 
în insuficienţă cardiacă. i i i i di 

În diagnosticul etiologic al mixedemului anamneza indică dacă este 
vorba de un mixedem căpătat în urma unei boli-infecţioase, de un mixedem 
operator (după tiroidectomie), de un mixedem endemic sau de unul con- 
genital. 

Tratamentul cu extract tiroidian nu dă rezultate decit în unele mixedeme 
(în special în cele operatoare), incit nu poate servi la confirmarea diagnosti- 
cului de mixedem în toate circumstanţele. 

Diagnosticul diferenţial cu edemele fruste şi trecătoare ce apar în unele 
hipertireoze se sprijină pe simptomatologia clasică a acestui sindrom: mărirea 
tiroidei (uneori o tiroidă mică, scleroasă şi dură), strălucirea ochilor cu sau 
fără exoftalmie, excitabilitate nervoasă mărită, pierdere mare în greutate, 
tremurături ale miinilor, transpiraţii abundente, perioade de diaree, dispnee, 
palpitaţii, dureri precordiale, impuls apexian puternic, uneori uşor dans 
arterial, tahicardie (100-160 de pulsaţii), uşoară mărire de volum a inimii, 
zgomotele inimii cu intensitate mărită, uneori suflu sistolie (la virf, aortă 
sau pulmonară, fibrilație atrială paroxistică, hipertensiune arterială, 
electrocardiografic o prelungire a intervalului P-R, o creştere a amplitudinii 

i duratei undei T sau T, și Fa inversate și o creştere a metabolismului 
bazal (peste 40%), La toate aceste fenomene se adaugă integritatea funcţiilor 
renale. Simptomatologia cardio-vasculară apare de obicei în fazele înaintate 
ale hipertireozei (tirocardiaci), cînd lăsată fără tratament duce la psulioii 
ență cardiacă, intti. stingă și apoi globală, În. acest ultim stadiu edemu 
trust și trecător din primele stadii se accentuează, prin! asocierea componen- 
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teitpatogenice cardio-vasculare, căpătind din această cauză și o colorație 


roşie-violacee. j a 

“În complexa simptomatologie de mai sus poate exista în unele cazuri 
absenţa măririi tiroidei și a exoftalmiei, a nervozismului exagerat şi a tre- 
maurăturilor, precum şi o creștere nu prea mare a metabolismului bazal 
(tirocardiaci mascaţi“). Existenţa edemului, în aceste cazuri asociat cu 
simptome cardio-vasculare, poate duce la diagnosticul eronat de cardio- 
patie în insuficiență cardiacă. Celelalte simptome din cadrul hipertireozei 
şi un examen clinic amănunţit pot lămuri diagnosticul. ipinin 

Diagnosticul cu edemul din insuficiența paratiroidiană se sprijină, ori- 
care ar fi originea sa, pe hiperexcitabilitatea neuromusculară întilnită în 
mod constant în acest sindrom și care se manifestă prin: contracturi genera- 
lizate sau localizate la extremităţi (mină de mamoș, spasm carpopedal), 
la mușchii laringelui (spasm glotic) sau prin convulsii, care constituie eclam- 
psia, prin constatarea unei hipocalcemii (sub 8,5 mg?/oo) şi prin lipsa de tul- 
burări din partea rinichiului. Numai ca simptom accesoriu se poate întilni 
un edem frust, moale şi alb, ca şi cel renal. Tratamentul cu extract para- 
tiroidian sau calciterapia susținută este de preţios ajutor în confirmarea 
diagnosticului. 

„În diagnosticul etiologic al insuficienţei paratiroidiene anamneza indică 
dacă este vorba de o insuficiență de: origine traumatică, postoperatoare, 
postinfecţioasă sau gravidică. 

Diagnosticul diferenţial cu edemele din hipercorticosuprarenalism, care 
apare prin aplicarea timp îndelungat sau prin supradozaj de hormoni cor- 
ticosuprarenali (dezoxicorticosteron, corticosteron, cortizon și hidrocorti- 
zon) sau de ACTH, este ușor de făcut, cunoscînd acţiunea hiperhidratantă 
a acestor hormoni. Absența leziunilor renale poate veni în ajutor. 

Diagnosticul diferenţial cu edemele ce apar în boala lui Cushing (ade- 
nomul bazofil antehipofizar) se sprijină pe simptomatologia clasică a acestui 
sindrom: obezitate trunchiulară și a feței (aspect de „lună plină“), vergeturi, 
hipertricoză, acnee toracică, edeme ale membrelor inferioare, antebrațelor 
și dosul miinilor (uneori destul de accentuate), buzele şi extremităţile uşor 
cianozate, atrofia organelor genitale cu frigiditate, tulburări de vedere 
(uneori atrofia bilaterală a nervilor optici), diabet (cu polidipsie, poliurie 
și hiperglicemie), hipertensiune arterială (20/12), limtocitopenie relativă 
(8—15%), eozinopenie accentuată (10—22 eozinofile pe mm8), hipernatremie 
cu hipocloremie și alcaloză, hipokaliemie, hipercolesterolemie şi o eliminare 
exagerată prin urină de 17-cetosteroizi şi de glucocorticoizi şi aldosteronă. 
Radiologic, se constată o șa turcească cu diametrele mult crescute şi.o osteo- 
poroză a corpurilor vertebrale și a extremității oaselor. Funcţiile renale sînt 
păstrate, 

În cazuri de hiperfoliculinism deseori apar edeme, care pot pune problema 
unei atingeri renale. Este ştiut că apa din organism suferă oscilaţii în cursul 
ciclului menstrual, în raport cu oscilaţiile foliculinice. În felul acesta: se 
explică edemele maleolare și ale pleoapelor pe care le prezintă unele femei 
în a 14—15-a zi a ciclului menstrual, sau cu cîteva zile inaintea menstrelor. 
De cele mai-deseori aceste edeme sint inaparente (subelinice), reținerea hidro- 
salină ocupind spaţiile interstiţiale profunde, cu excluderea țesutului sub- 
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cutanat. Cind excesul foliculinic este mai i 
| i í mare, edemul i 
Ìn toate aceste cazuri nu există nici o. atingere renală pa DE 


În tratamentele insulinice necontrolate se poate observa apariţia de edeme 


perimaleolare și ale gambelor prin supradozaj; Controlul terapeutic al bol- 


navului ne împiedică să confundăm aceste edeme cu cele renale. În caz de 
hăperinsulinism (tumori pancreatice, pancreatite) pot apărea de asemenea 
edeme. 

Un examen complet al pancreasului cu cercetarea fermenților pan- 
creatici şi glicemiei lămureşte diagnosticul. 

Diagnosticul diferenţial al edemului renal cu cel intilnit în diferite 
afecțiuni hepatice se sprijină în primul rînd pe integritatea funcţiilor renale. 

n cazul asociaţiei de leziuni renale cu cele hepatice se pune problema dia- 
enosticului unei hepatonetrite (vezi vol. II). 

à Ìn edemul întilnit în Hepatita epidemică (cu predominanta în forma 
hidropigenă), simptomele principale ale ei (hepatomegalie, sindrom icteric, 
leucopenie:cu monocitoză, prezenţa de incluzii în celulele hepatice și celulele 
Kupffer, probe hepatice pozitive) în cadrul unui sindrom general (febră, fior, 
dureri musculare și articulare uneori, tulburări dispeptice) permit cu ușu- 
rință stabilirea diagnosticului diferenţial cu edemul din nefropatii. Prezenţa 
sindromului icteric este suficientă pentru diagnosticul diferenţial şi al ede- 
melor ce apar în alte ictere hepato-celulare. În icterele severe reținerea hi- 
drică variază între 28 şi 33%, (C. Mihai și Z. Filipescu). 

În hepatita cronică (sechelă a unei hepatite acute) apariţia edemului 
înainte de trecerea ei în stadiul de ciroză nu constituie o problemă dificilă 
de diagnostic diferenţial cu o nefropatie, prin simptomatologia hepatitei: 
hepatomegalie cu splenomegalie, subicter sau icter, tulburări dispeptice, 
astenie, amețeli, probe hepatice pozitive. Biopunctura hepatică, prin punerea 
în evidenţă a procesului scleros, este de un real folos. 

În stadiul de ciroză diagnosticul etiologic al'edemului este mult ușurat, 
atit prin existenţa simptomelor de mai sus, în care hepatomegalia poate fì 
înlocuită cu ficat mare, atrofiat, cît și prin apariţia de noi simptome: ano- 
rexie aproape totală, limba şi mucoasa bucală de culoare roşie şi lucioasă, 
uscăciunea pielii și a mucoaselor, oligurie, hipotensiune arterială, circulație 
colaterală de tip port pur sau porto-cav inferior, ascită, hemoroizi, varice 


esofagiene, simptome de „mare insuficienţă hepatică“. Şi aici biopunctura 
hepatică confirmă diagnosticul. 

În unele circumstanţe diagnosticul de ciroză „ascitogenă poate pune 
problema unui diagnostic diferențial cu insuficienţa cardiacă cronică, 
cu ficat cirotie cardiac, care poate prezenta şi ea un sindrom de hiper- 
tensiune portală (ascită, circulaţie colaterală). Existenţa simptomelor de 
atingere cardiacă lămurește diagnosticul. În plus, există şi o stază ve- 
noasă generalizată, care dă edemului o coloraţie rogis- viotase A 

Diagnosticul diferențial al edemelor cașectice ou edemul rena n spapna 
în primul rind pe simptomatologia bolii oare a datnree bata Mă d ne, sii 
(tumori maligne, ciroză hepatică, boli ale hiatemuluii nervosi u paon, 
supurații de lungă durată, anomii setare), AS onlo fi demonstrata prin 

rinichi nismul acestor stra 
hei rea RTR În stadiile mai înaintate ale caşexiei, din cauza 
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hipoxiei, apar şi tulburări renale, încit nu se mai pune problema unui dia- 
gnostio diferențial cu edemul renal. A n date 

Se prezintă excepţional de rar ocazia de a face un diagnostic diferenţial 
între edemul limfatic neinflamator și cel renal, din cauza limitării sale la um 
singur membru. Numai în cazul apariţiei de ectazii limfatice la nivelul 
ambelor membre inferioare (varice limfatice) poate apărea un edem bilateral, 
asemenea celui renal. Integritatea funcţiilor renale și limfografia, care pune 
în evidenţă ectaziile limiatice, exclud originea renală a edemului. E: 

O situaţie asemănătoare se poate prezenta și în cazul unei obstrucţir 
bilaterale a ganglionilor limfatici din regiunile inghino-crurale (limfogranu- 
lomatoză benignă sau malignă, limtoleucoză cronică, tuberculoză ganglio- 
nară). Integritatea funcţiilor renale și o limfografie pozitivă vin în sprijinul 
diagnosticului de limfedem neinflamator. j 

Apariţia de leziuni de limfangită schimbind tabloul clinic al edemului 
(edem inflamator), participarea renală poate fi exclusă cu ușurință. 

Un diagnostic diferenţial mai dificil este cel cu boala lui Milory (limtedem: 
congenital) în care bolnavul prezintă—în afară de limfangiectazii—edeme, 
ascită şi hidrotorax, ce pot fi considerate ca manifestări ale unei nefropatii. 
Boala este excepţional de rară şi prezintă citeva caracteristici speciale ei: 
edem difuz, dur, nedureros, cu îngroşarea țesutului subcutanat şi extindere 
la una sau mai multe extremităţi. Apare de obicei la nou-născut (Simmonds)- 
Integritatea funcţiilor renale exclude diagnosticul de nefropatie. 

Cităm ca o raritate faptul că un edem al pleoapelor şi feţei poate cons- 
titui un semn precoce al trichinozei, cu apariţie în faza de diseminare a bolii. 
Diagnosticul este susținut de: anamneză (ingestie de carne de porc insufi- 
cient friptă, urmată de gastroenterită acută), dureri musculare, eozinofilie: 
importantă (40 %). - 

Tot excepţional de rar poate fi întîlnit și sindromul descris de Menetrier, 
în care pe lingă o hiperestezie a regiunii abdominale, a'hemitoracelui sting 
și a membrului superior sting, bolnavul prezintă: pleurezie bilaterală, ascită. 
și edeme ale membrelor interioare. El este determinat de o compresiune im- 
portantă a canalului toracic de către o tumoare. Originea edemelor este 
pormat de ascită și, eventual, de celelalte semne de compresiune media- 
stinală. 


+ 


E În afară de aceste boli, în care edemul ţine de o intlație apoasă a spa- 
țiului extracelular, există o serie de boli sau sindrome, în care modificări 
patologice survenite în structura pielii şi țesutului subcutanat, determinind 
o îngroșare a dermului, dau impresia de edem (pseudoedem). Este vorba de: 
diagnosticul diferenţial ce trebuie făcut cu moditicările tegumentare ce apar 
în sindromul adipozo-genital, boala lui Dercum, trotedemul cronic, elefan- 
tiaza, ele putind îmbrăca uneori întăţişarea clinică a unui edem renal. 

În sindromul adipozo-genital, bolnavul are aspectul clinic al unui obez, 
grăsimea infiltrind mai ales regiunea lombară, partea superioară a coapselor, 
regiunea pubiană, peretele abdominal, pieptul, regiunile supraclaviculare 
și submentoniere și țesutul suboutanat al feţei. Presiunea tegumentelor nu 
provoacă godeu și nu determină sensibilitate, da în boala lui Dercum. 
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În boala lui Dercum (adipoza durero 
grasă ce atinge cele patru Tata), e ll aa re ag 
respectarea extremității lor), precum și torâcele și abd io 
adipozitate este precedată şi însoțită de dureri s Vi Ta tea 
Simultan, bolnavii prezintă o astenie nervoasă și tziok. Este faptă a 
pseudoedem dur şi fără posibilitatea de a determina godeu. A adela 

: În trofedemul cronic se produce o ingroșare considerabilă a dermului 
şi țesutului grăsos subcutanat, din cauza unei infiltraţii grăsoase și hiper- 
plaziei țesutului conjunctiv. Acest pseudoedem cuprinde de obicei un îi abea 
(superior sau inferior) și mai rar cele două membre inferioare sau superioare 
(topografie segmentară). La început presiunea digitală poate lăsa amprente 
Cu timpul însă, dermul devine dur și amprenta nu se mai produce. 

În elefaniiază este vorba de o obstrucţie a căilor limfatice determinată 
fie de infecţii locale microbiene (elephantiasis nostras), fie de parazitul 
Filaria sanguinis hominis (elefantiaza ţărilor calde sau filarioza), urmată 
de o hipertrofie a dermului și a țesutului gras subcutanat. Acest pseudoedem 
apare de cele mai deseori la nivelul membrelor interioare şi scrot şi rareori la 
nivelul membrelor superioare şi trunchi. Circumstanţele etiologice și exis- 
tenţa de varice. limfatice precizează diagnosticul. 


x 


În diagnosticul diferenţial al edemelor renale trebuie ţinut seama şi de 
faptul că în cursul unor boliineurologice pot apărea edeme. 

În general acest diagnostic nu prezintă dificultăţi din cauza simptoma- 
tologiei afecțiunii neurologice ce însoţeşte edemul şi a aspectului clinic 
al edemului. În patogenia sa fiind vorba de tulburări vasomotoare şi trofice, 
edemul este mai dur și uneori violaceu. 

Leziunile cerebrale în focar (hemoragie, ramolisment, tumori) determină 
uneori de partea paralizată un edemi limitat, dur, violaceu, ce apare după 
cîteva săptămîni de la apariţia leziunilor. : 

Unele leziuni medulare acute (mielite ascendente, transverse) se pot însoţi 
de edeme, uneori intense, în teritoriul paraplegiei. În tabes apar edeme 
periarticulare în legătură cu o artropatie tabetică, În siringomielie, în le- 
gătură cu tulburările vasomotoare și trofice apar uneori edeme dure. De 
obicei edemul apare la nivelul membrului paralizat şi ține de poziţia lui. 
Astfel, cînd mîinile atirnă se observă un edem dur al miinilor şi degetelor, 
descris de Gh. Marinescu sub numele de „mină suculentă. E 

În cazurile de nevrită (traumatică sau toxiinteoţioasă), poate apărea 
un edem dur, localizat în regiunea trunchiului nervos interesat. 


EDEMUL ÎN INSUFICIENȚA CARDIACĂ CRONICĂ 


Diagnostic pozitiv. Edemul cardiac, spre deosebire de cel renal, este un 
edem tare (mai dur), care păstrează totuşi în palate stadii amprenta la o 
presiune digitală mai mare, cu tegumente pet iaca pice LLENA d 
i di ci i ioasă. În edemele din. insuticienye 
cauza stazei din intreaga [circulaţie venoasa.: . emele, din, d 
cardiacă! ireductibilă, din cauza hiperplaziei țesutului ‘conjunctiv su 
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cutanat, se produce o îngroşare a dermului, ceea ce mărește duritatea edemu- 
lui, Pielea este dură şi virtoasă, prezentind la surpafaţa sa dermite, eczeme 
şi excoriaţii, 

Debutul edemului cardiac, spre deosebire de cel renal, are loc la degetele 
ambelor picioare, dosul labei picioarelor și în jurul maleolelor. Manifest 
la stirşitul zilei, absent dimineaţa la sculare, el devine pe fiecare zi mai stabil 
şi mai întins. Întti sînt invadate cele două membre inferioare, apoi succesiv 
abdomenul, scrotul, regiunea dorsală şi membrele superioare. La bolnavii 
ce stau la pat edemul ocupă părţile declive. Cu timpul el se generalizează, 
cuprinzind faţa şi pleoapele, precum și cavitățile seroase: pleură, pericard, 
peritoneu, vaginală, constituind anasarca. Desigur că edemul nu respectă 
nici spaţiile interstiţiale ale diferitelor organe. În insuficiența cardiacă 
avansată există un transsudat şi în spaţiile interstițiale ale plăminului, 
ficatului, creierului şi rinichilor. 

În primele faze ale lui şi cînd inima nu şi-a epuizat încă forța de rezervă, 
edemul cardiac poate fi redus prin tonice cardiace. Cu timpul însă el devine 
ireductibil, neproducînd prin intensitatea sa nici o durere bolnavului; îl 
împiedică însă în mişcări, iar în cazuri de edeme excesiv de mari îl obligă 
să stea la pat. În unele cazuri gambele iau dimensiuni elefantiazice. 

În afară de aceste caracteristici clinice, diagnosticul edemului cardiac 
se sprijină pe simptomatologia clasică a insuficienței cardiace congestive: 
dispnee de decubit, cianoză, tuse, submatitate şi raluri subcrepitante la 
bazele plămînilor, creştere de volum al inimii, zgomot de galop drept, suflu 
de insuficienţă tricuspidiană funcţională, tahicardie, turgescența jugularelor 
cu reflux hepato-jugular și hipertensiune venoasă, hepatomegalie dureroasă, 
splenomegalie moderată, transsudate în cavitatea pleurală și uneori exsudate 
(pleurezie cardiacă), ascită creșterea tensiunii arteriale diastolice, prelungirea 
timpului de circulaţie şi oligurie (urini reduse cantitativ şi închise la culoare). 

Diagnostic diferenţial. În primele stadii ale edemului cardiac, cînd el 
este limitat la laba piciorului şi maleole, iar staza venoasă este de mică 
importanţă, se poate pune problema unui diagnostic diferenţial cu edemul 
renal. El poate fi îndepărtat prin existenţa leziunilor cardiace şi integrita- 
tea funcţiilor renale. Cînd edemul cuprinde ambele gambe, în afară de 
insuficiența cardiacă poate fi în cauză o insuficiență venoasă bilaterală 
(varice). În absenţa simptomelor curente (ectazii varicoase superticiale, 
piementarea tegumentelor etc.), flebogratia indică diagnosticul de varice 
bilateral. Într-un stadiu mai înaintat, cînd edemul cuprinde membrele 
interioare în întregime, trebuie făcut diagnosticul diferențial cu edemele 
din trombojlebitele bilaterale (ale temoralelor sau iliacelor). EI se bazează 
pe existența în anamneză a simptomatologiei flebitei acute şi pe absența 
leziunilor cardiace, În cazul unei anamneze sărace, flebografia este 
de mare utilitate, Dacă tromboza flebitică are ca 'sediu bifurcația 
venei cave inferioare sau chiar trunchiul ei, edemul se întinde în sus, 
cuprinzind abdomenul și regiunea lombară, Cu totul excepţional edemul 
din jumătatea inferioară a corpului din ciroza hepatică cu ascită ar putea 
sugera la prima vedere un diagnostic de insuficiență cardiacă. Absența le- 
ziunilor cardiace, a turgescenței jugularelor, a hipertensiunii venoase, la 
nivelul membrelor superioare îndepărtează etiologia cardiacă a acestor 
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edeme, Și în cazul unei compresiuni 
eme. $ uni a venet cave inferioare d 
A l l e către 
ap ony pe RE ba ascită, circulaţie a ra 
; eme in jumătatea inferi i, si ; 
ce poate pune și el problema unui pete romei TA lire re 
poate C ( c di icien - 
pusca RENE N de compresiune mediastinală și in special i eri 
A i a aterale de tip cav: inferior, asociată cu absenţa leziunilor car- 
iace, înlătură diagnosticul de insuficiență cardiacă. 
A Sina unul s-a generalizat şi insuficiența cardiacă a ajuns în stadiul 
e ireductibilitate, diagnosticul de edem cardiac este cert, neridicind pro- 
bleme de diagnostic diferenţial. | 


EDEMUL DIN BOALA VENOASĂ TROMBO-EMBOLICĂ 


Diagnostic pozitiv. Tromboza unui trunchi venos poate apărea prin formarea 
unul cheag pendinte de un proces inflamator al peretelui vascular (trombofle- 
bită), sau prin formarea unui cheag neaderent de vas şi pendinte de tulburări 
ale crazei sanguine, asociată cu încetinirea circulaţiei (flebotromboză). În 
prima circumstanţă este vorba în general de bolnavi tineri, care în cadrul unei 
infecţii (febră tifoidă, endocardită septică, diferite stări septicemice etc.) 
sau unei infecţii puerperale fac o tromboflebită (phlegmatia alba dolens), 
iar în a doua circumstanţă, de bolnavi operaţi, de persoane mai în etate, 
asistolici, caşectici etc., care fac o flebotromboză. În stadiul iniţial, din 
punct de vedere anatomic se poate face o separare între aceste două procese, 
care justifică şi o distincţie clinică. Ulterior însă, mai totdeauna cheagul 
din flebotromboză, primitiv neaderent de vas, provoacă o reacţie inflama- 
toare la nivelul endoteliului venos, i lebotromboza transform îndu-se în trombo- 
flebită. Pentru acest motiv unii autori nu fac nici o distincţie între aceste 
două procese. Tromboza venoasă ducînd totdeauna la un proces de flebită, 
iar flebita producînd o tromboză, distincţia de mai sus apare pentru aceşti 
autori ca pur teoretică. Totuşi, în primele stadii simptomatologia clinică 
permite să se facă această distincţie. Ea este. susceptibilă eventual şi de de- 
ducţii terapeutice diferite. 

În boala venoasă trombo-embolică edemul membrului bolnav reprezintă 
simptomul fundamental, Poate fi vorba sau de un edem alb (phlegmatia alba), cu 

ielea destinsă și lucioasă (deseori asemenea unui edem renal), sau de un edem 
cu tegumentele de o coloraţie albastră-violacee (phlegmata coerulea), din 
cauza stazei venoase accentuate de la nivelul venelor superficiale, În general 
edemul este dur, nepăstrind amprenta degetului. Ca simptome asociate gă- 
sim: la palparea femoralei. un cordon indurat, greu de găsit cînd ri 
este de proporții mai mari (explorare de altfel periculoasă, putind doter- 
mina o embolie), temperatura membrului atins ma! mare decit è cogair 
lui său, deseori hidartroza genunchiului, În confirmarea diagnosticu ui n 
o serie de probe: testul lui Aldrich şi Mo Clure pozitiv (care tomonainana, 
hidrofilia membrului atins), leucocitoză, ereştorea timpului de paleta 
(timpul lui Quick) gi scurtarea timpului în proba do toleranță la neparne 

Acest tablou clinic, care reprezintă baza diagnosticului pozitiv o a 
mului din boala trombo-embolică, este completat de o serie de complicat 
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ce pot apărea în evoluţia bolii: celulită periflebitică, limfangită, nevrite de 
vecinătate, propagarea procesului flebitic la membrul opus (flebită dublă), 
extensia eventuală a intlamaţiei venoase la trunchiurile venoase superioare 
(iliaca externă, iliaca comună, venele cutanate abdominale și foarte rareori 
bifurcația cavei interioare), embolii pulmonare (precoce sau tardive). 

O dată procesul flebitic acut dispărut, bolnavul poate rămîne cu sechele 
(boala postilebitică a lui Leriche). Ele constau într-un edem cronic cu modi- 
ficări ale tegumentelor. Este vorba de un edem dur, adesea violaceu, care se 
exagerează în ortostatism și se atenuează sau chiar dispare în decubit și 
care se însoțește de celulită și de infiltrație grasă. Uneori se produce o infil- 
traţie adipoasă a întregului membru, ceea ce duce la mărirea exagerată a 
membrului, îmbrăcînd adesea aspectul elefantiazic. Modificările tegumen- 
telor constau în: piele îngroșată, hipersecreţie sudorală, eczema uscată și 
cu scuame, angiodermită pigmentară şi purpurică, ulceraţie postflebitică. 
Nu trebuie trecută cu vederea nici posibilitatea formării de varice (post- 
flebitice), care apar relativ tardiv. . 

Diagnostic diferenţial. Cind edemul este bilateral (în flebitele bilaterale) 
şi: se prezintă, în stadiul incipient, sub aspectul de edem alb trebuie 
diferențiat de edemul renal. Circumstanţele de apariţie ale edemului și 
integritatea funcţiilor renale îndepărtează originea renală a edemului. 
Trebuie diferențiat de asemenea de edemul din varicele bilaterale ale 
membrelor inferioare (vezi edemul varicos), precum. şi, de edemul deter- 
minat de obstrucţia bilaterală a ganglionilor limfatici din regiunile in- 
ghino-crurale (vezi edemul limfatic). Cînd edemul are o culoare albastră- 
violacee trebuie: diferențiat de edemul cardiac. Prezenţa leziunilor car- 
diace, a unei hepatomegalii, cu sau fără: jugulare turgescente, combat 
originea tromboflebitică a edemului. 

Cînd edemul este unilateral trebuie diferențiat de edemul din varice, de 
cel din compresiunea venelor iliace prin tumori din micul bazin, de cel din 
limfedemul neinflamator şi din trofedemul cronic. Primul diagnostic dife- 
rențial poate prezenta dificultăţi, deoarece este vorba de afecţiuni locali- 
zate pe același ţesut. Anamneza este de mare folos, prin furnizarea circum- 
stanţelor de apariţie a procesului venos flebitic (vezi mai sus). Nu trebuie 
trecut cu vederea nici faptul că există şi varice postilebitice. Prezenţa tu- 
morii în micul bazin lămureşte al doilea diagnostic diterenţial. În cazul 
limfedemului neinflamator, coloraţia albă a tegumentelor, prezența ecta- 
ziilor limfatice și limtogratia (prin punerea în evidenţă de limiatice dilatate) 
vin în sprijinul etiologiei limfatice a edemului. În cazul trotedemului cro- 
nic nu este vorba de un edem propriu-zis, ci de un pseudoedem, pus uşor în 
evidență prin duritatea tegumentelor, datorită îngroşării dermului şi pesu- 
tului subcutanat, 

Deseori bolnavii cu varice bilaterale prezintă edeme perimaleolare şi 
ale gambelor, cu aspect clinic de edem renal, încit participarea rinichilor 
poate intra în discuţie (sînt excluse edeme varicoase unilaterale). Diagnosti- 
cul diferențial este ugor de făcut cînd pachetele varicoase sînt evidente; el 
prezintă însă oarecare dificultăţi cînd ele nu apar la nivelul tegumentelor 
şi cînd bolnavul în cauză este de sex feminin, care poate avea în plus hiper- 
estrogenism. Controlul funcțiilor ranele şi un examen cito-hormonal sînt de 
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un real folos în aceste împrejurări, În plus, edemul varicos mai prezintă o 
serie de semne: dureri de-a lungul trunchiurilor venoase, senzaţie de greu- 
tate dureroasă în membre după un ortostatism de lungă durată, apariţie 
vesperală cu dispariţie diurnă şi modificări patologice ale pielii (pigmen- 
„taţie, ulceraţii și dermatoscleroze). În caz de dubiu se poate recurge la o 
flebogratie, care ne indică cu precizie dilataţiile varicoase şi insuficienţa 
valvulelor venoase. În unele împrejurări ne poate ajuta și manevra lui 
Trendelenburg (bolnavul fiind culcat, i se ridică gamba în sus pentru a i se 
goli venele varicoase ; comprimind apoi cu degetele safena la extremitatea 
sa superioară şi sculind bolnavul în picioare, varicele nu mai apar; supri- 
marea compresiunii determină o umplere a safenei de sus în jos, cu apariția 
reţelei varicoase). 
Apariţia de leziuni de flebită și periflebită schimbind aspectul clinic al 
edemului varicos, care din edem alb devine edem cianotic, participarea re- 
nală nu mai poate fi pusă în discuţie. 


EDEMUL LIMFATIC 


Diagnostic pozitiv. Edemele limfatice au la baza lor, ori o insuficiență 
mecanică în circulația limfatică! (compresiune din vecinătate prin tumori, 
cicatrice etc., obstrucţie limfo-ganglionară sau un proces de limfangită), 
ori o insuficienţă dinamică (varice limfatice). În afară de acestea există şi 
un limfedem congenital (boala lui Milory). . pă 

Diagnosticul se bazează pe caracteristicile edemului (edem alb cu nuanță 
cianotică cind se asociază teleangiectazii venoase, cu consistenţă crescută, 
dur), pe prezenţa uneori de ectazii limiatice, ce se constată cu uşurinţă cînd 
sînt superficiale, la nivelul membrelor inferioare (mai ales în ortostatism), 
ectazii ce pot fi puse în evidenţă printr-o limtograție. În caz de limiangită, 
edemul capătă o culoare roșie, este dureros la presiune, iar ganglionii reglo- 
nali se măresc de volum. Prinderea venelor vecine în proces dă edemului o 
coloraţie cianotică. | i Stie 

Diagnostic diferenţial. În raport cu topografia sa, trebuie tăcut în caz de 
Vilateralitate cu edemul renal, boala lui Milory, trombotlebită bilaterală, 
varice bilaterale, iar în caz de unilateralitate, cu edemele din: tambon 
bită, varice, trofedemul cronic (pentru elementele de diagnosi a s0 uda 
capitolele anterioare). El mai trebuie făcut și cu anevrismu ar anan ano3 
congenital, în care membrul în cauză se prezintă cu un volum eresout ad 
maţiat, mai cald, cu ectazii venoase, La auscultaţie se pargopa uneari m 
regiunea anevrismului un suflu sistolo-diastolio, iar arteriografia pune 


evidenţă anevrismul. 
EDEMELE ALERGICE 
Edemele alergice sint edeme cu debut bruso, de aspeot alb şi consistență 


AA aar în cadrul unor 
moale, limitate, parţiale și cu caracter pasagoii ii pi ep 
manifestări anafilactice, ca: boala serului, boala lui Quinoke, 
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(în special în forma gigantă și în forma edematoasă). Diagnosticul este 
confirmat prin testele de alergizare. ine 

În boala serului edemul apare în cadrul unei simptomatologii destul de 
bogate: febră, fior, tahicardie, hipotensiune, greţuri, vărsături, diaree, 
artralgii, asociaţie cu urticarie și chiar edem Quincke. | 

În boala lui Quincke poate exista ca prodrom prurit în regiunea ce se 
va edemaţia. Edemul apare brusc, de preferinţă la față, în jurul ochilor, 
gurii, sau în alte părţi ale corpului. El este de consistență variabilă, mai 
degrabă dur şi de culoare albă. Semnalăm în treacăt două complicaţii, des- 
tul de serioase: edemul glotei şi manifestări gastro-intestinale, simulînd 
abdomenul acut. aii ; 

În urticaria acută şi în special în formele gigantă și edematoasă se în- 
tilnesc exsudate la nivelul tegumentelor, pruriginoase, diseminate pe o parte 
mai mult sau mai puţin întinsă a corpului, uneori diametrul lor atingînd 
15 cm. 

Prin caracteristicile sale clinice (apariţie bruscă, edeme limitate şi tran- 
zitorii, asociaţia lor, cu alte manifestări alergice), edemul alergic nu ridică 
probleme de diagnostic diferenţial cu celelalte edeme. 
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DIAGNOSTICUL COMELOR 


Capitolul comelor este foarte vast şi prezintă o foarte mare varietate de 
aspecte. Dacă starea comatoasă reprezintă adeseori sindromul terminal a 
numeroase afecţiuni (ciroza atrofică, glomerulonetrita cronică difuză etc.), 
alteori el constituie manifestarea unei decompensări funcţionale, reversi- 
bilă cind este corect şi precoce tratată (coma diabetică, unele come hepatice 
etc.). De aceea studiul clinic al comelor are o deosebită importanţă practică 
pentru orice medic care, indiferent de specialitatea lui, poate fi oricind che- 
mat să dea asistență unui bolnav în stare comatoasă. Cunoașterea semeiolo- 
giei comelor este imperioasă îndeosebi pentru medicul de gardă și acel care 
se află izolat: acesta va trebui ca, fără ajutorul laboratorului şi uneori fără 
a putea obţine date de anamneză de la persoanele din jurul bolnavului, să 
se orienteze numai după tabloul clinic şi să pună repede un diagnostic etio- 
logic, instituind un tratament de urgență înainte ca starea bolnavului să 
devină ireversibilă. 


CARACTERELE CLINICE GENERALE ALE COMELOR 


Comele se caracterizează clinic prin pierderea totală sau parțială a iunc- 
ţiilor de relație (motilitate voluntară, sensibilitate şi cunoştinţă), cu păstra- 
rea funcţiilor vieţii vegetative, îndeosebi ale respirației şi circulației. 

Deși diferite din punct de vedere etiologic, tiziopatologie și histopair 
logic, comele reprezintă 0 entitate semeiologică, avind caractere clinice ge 
nerale asemănătoare. y i 

În ceea ce priveşte pierderea cunoștinței, comatosul dă impresia CA w 
cufundat într-un somn profund din oara însă, spre deosebire de EOR Ra 
logic, nu poate fi scos decit uneori şi numai prin oxoitaţii pu aran eUa 
pare, ciupire, strigăt cu voce tare), la oaro reacţionează RL păr XS 
sau gemete surde, Intensitatea pierderii cunoștinței dopinga ga SIR is 
de forma comei. Există come ușoare (subcomă), din care o na ; A po D 
trezit din cînd în cînd, coma pigil în cursul căreia apar moman a 
ditate sau stări de excitație și delir, şi 00m6 profunde (oaran: RAA 
bolnavul nu poate fi 8008 prin nioi un mij loo, În ganutila dp. Pie Sea 
instalează progresiv se poate distinge iniioi A Maze e primare. El poate 
bolnavul este obnubilat, confuz, incoerent în ginc a iile Pi TOAN, dar nu 
avea în acest caz reacţii mimice ca răspuns la excitaţ 


a a0 la À). Sta- 
îndepărtează un excitant nedureros (de exemplu musea da pe lată! 
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a atm ti i E E i aa ii lie eee d 


roa de sopor este o semicomă din care bolnavul poate fi trezit prin excitații 
puternice (dureroase, acustice și optice), [al ; 
Abolirea motilității, a reflexelor tendinoase și cutanate poate avea in- 
tensităţi diferite, după stadiul şi natura comei, Dispar întii reflexele mai 
recente din punct de vedere filogenetic. , j A 
Pupilele sînt deseori midriatice și nu mai reacţionează la lumină. Bolna- 


vul pierde controlul sfincterelor. 

Conservarea funcţiilor vegetative este relativă. Bolnavul poate prezenta 
modificări ale respirației (stertor, respirație Cheyne-Stokes etc.), ale pulsu- 
lui şi tensiunii arteriale, ale deglutiţiei (inecare cu lichide prin paralizia 
vălului palatin) și ale vasomotricităţii (facies vultuos, paloare etc.). 

Semeiologia comelor este foarte polimorfă, iar tabloul clinic inițial vari- 
ază după caz. O comă poate începe tăcut, liniștit sau cu agitație psiho- 
motoare, ori cu accese epileptitorme; ea poate evolua treptat, insidios şi 
progresiv sau poate fi profundă de la început. 


FIZIOPATOLOGIA COMELOR 


Coma este consecința tulburărilor grave morfo-funcţionale cerebrale determinate 
de factori multipli: vasculari, chimici (exo- și endotoxici), infecţioşi, fizici, metabolici, 
endocrini etc. Fiziopatologia comei este variabilă, în funcţie de cauza ei. Fiecare comă 
are mecanisme multiple de producere, din care unul sau mai multe sînt dominante. 
Aceste mecanisme se pot intrica ori asocia în cadrul aceleiaşi etiologii. Astfel, în comele 
toxice şi infecțioase intervin mecanisme histotoxice, vasculare: şi dismetabolice. În 
coma insuficienţei renale poate interveni, pe lîngă factorul toxic, şi cel vascular etc. 
Totodată, acelaşi mecanism poate lua parte la producerea mai multor tipuri etiologice 
de comă. De aceea, o clasificare riguroasă fiziopatologică a comelor este foarte dificilă. 

Factorul vascular. Acest factor intervine în determinarea comei prin mecanisme 
variate: hemoragie, tromboză sau embolie. Hemoragia, în majoriţatea cazurilor, nu 
implică o ruptură vasculară. Uneori leziunea inițială este în țesutul cerebral, iar de 
cele mai multe ori intervine numai o tulburare funcţională vasculară, o modificare în 
dinamica circulaţiei cerebrale caracterizată prin spasm, stază şi diapedeză eritrocitară. 
Leziunile se pot intrica în jurul unui focar hemoragic (stază, tromboză şi ramolisment 
consecutiv), Hemoragia se produce de regulă prin diapedeză, mecanismul eì intim fiind 
capilar (Ricker) sau venos (Alajouanine). Adesea, spasmul tranzitoriu duce la o stază 
arterio-venoasă, căreia îi urmează extravazarea diapedetică, de predilecție în teritoriul 
arterei sylviene. În marea majoritate a cazurilor, ruptura interesează artera lenticulo- 
striată (ramura anterioară a arterei externe a corpului striat, numită de Charcot artera 
hemoragiei cerebrale). Pe lîngă aceste fenomene ar interveni şi rupturi la nivelul re- 
țelei capilare, Edemul difuz perihemoragic explică intensitatea şi brutalitatea tabloului 
clinic inițial, care se reduce ulterior, pe măsură ce edemul se resoarbe. Hemoragia poate 
ți favorizată de factori adjuvanţi: modificări ale peretelui vascular care îi scad rezis- 
tența (ateromatoză), carenţă vitaminică (vitamina C, K), o creştere bruscă a tensiunii 
arteriale, Coma din ramolismentul cerebral este cauzată de o tromboză sau o embolie 
arterială, Obliterarea vasului este completată de spasmul supraadăugat şi de scăderea 
tensiunii arteriale, adesea provocată de o singorare inoportună, făcută bolnavului în 
cadrul ajutorului de urgenţă, Intervenţia spasmului vascular poate explica uneori apariţia 
unei come pasagere, Acest spasm poate fi mai mult sau mai puţin difuz, de mai mică 
sau mai mare durată, reversibilitatea fenomenelor clinice fiind explicată de cedarea 
lui, Se pare că astăzi totuşi nu se mai admito existența spasmului vascular cerebral, 
autorii întrebindu-se cum s-ar putea produce acest fenomen pe un perete arterial sclerozat. 

În hipertensiunea arterială și în anovrismole vaselor cerebrale coma este produsă 
prin hemoragie, Ramolismentul prin romboză arterială intervine în coma din aterosele- 
roza cerebrală și arterite (sifilis, diabet; infecţii, trombangeită obliterantă), insuficiența 
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cardiacă avansată, canc i 
a ere viscerale în f Í 
e in baile i ! 5 aza cașectică etc, Ramoli i i 
a iun urla a auriculară, stenoza mitrală, hotul ti iun A i ie 
iace, Mecanismul vascular al comei d o pl Răi 


complex. Astfel, coma este determinată prin tromboză i oo e RA e i 


mecanisme în i i 3 
periarterita nodoasă, leucoze, mieloza eritremică; fi tromporá sau în 
LĂ 


embolie în intarctul miocardic, u i 
„unde se E et IE (rata , A 
Rao E de plecare cardiac; prin Dae A pA A E Aaaa 
n sindromul Stokes-Adams și în anevrismul dist emoragie şi anoxie în anemiile severe. 
Ai Sai i hemodinamica cerebrală secant al aortei intervin în determinarea 
oditicările histof i Js 
E stat moltiple CALL A A ee i comă, legate de tulburările irigației ence- 
perturbări ale circulației Enei CAH Do prin fenomene anoxice, edem cerebral, 
dale a celulei nervoase. Tesutul cerebral fi i deas IDE iii el Ai a ga 
lipsa = oxigen. Aaa Cuore a ta S ee n A orte sensibil la 
ară (în coma endo- şi ex ică TO A e ua l eluri: anoxie tisu- 
gine centrală (coma A (în intoxicația oxicarbonată) sau de ori- 
n comele endo- şi exotoxi dificări iochimi : , b 
pH-ului şi Ea A tao MIN LU BAIE LEE o piei de 
penari Ponchon protas ale neuronului! cerebrale „ la alterări structurale şi 
rii endotoxici. Sînt re i : Ap p 
viciat (coma diabetică, hepatită priza de produsele metabolismului intermediar 
RARS » Nep ) şi de substanțele de excreție acumulate în organism 
(coma uremică). Natura substanțelor endotoxice variază după cauza comei 
În coma diabetică (prin hipoinsulinism) intervin corpii cetonici şi alți compuşi acizi 
aflaţi în exces în organism datorită metabolismului intermediar viciat şi derivați din 
procesele anaerobe ale astixiei acidozice (coma ceto-acidozică). Acidoza duce la hipo- 
tonie generală şi colaps periferic prin paralizia centrului vasomotor. Tensiunea arte- 
rială scade datorită, atît acestui colaps periferic, cît şi insuficienţei energetico-dina- 
mice a inimii, dependentă de hipokaliemie (decalaj între sistola mecanică şi cea elec- 
trică). Un factor agravant îl constituie dezechilibrul hidroelectrolitic (sindromul de 
deshidratare), explicat prin spoliaţiile hidrice şi saline ale organismului (vărsături 
diaree, hiperpnee şi reducerea ingestiei lichidelor). 4 
Diabeticul cu denutriţie care evoluează spre acidoză şi comă prezintă, din punct 
de vedere metabolic, un exces de pierderi azotate. Deshidratarea produsă de glicozurie 
este de tip celular, traducîndu-se clinic prin sete (polidipsie). Glicozuria şi poliuria, 
pe de o parte şi creşterea corpilor cetonici din sînge pe de altă parte (pentru a 
căror tamponare ŞI eliminare organismul mobilizează şi pierde din rezervele sale 
alcaline), determină apariţia a trei mari sindrome: acidoza, diabetul cloruro-sodie 
şi deshidratarea. Eliminarea continuă de NaCl, consecință a acidozei, provoacă des- 
hidratarea  extracelulară tradusă prin: tegumente uscate, hipotensiune arterială, 
tahicardie, presiune venoasă scăzută, hipercoagulabilitate şi hiperviscozitate sanguină, 
poliglobulie, scăderea indicelui oscilometric (deci tabloul colapsului care însoţeşte 
carențele de apă și sare). 
Cei trei factori fiziopatologici care domină coma diabetică (hiperelicemia, acidoza 
și hipersecreţia corţicosuprarenală) necesită o analiză mai aprotundată. i 4, 
Hiperglicemia joacă, prin ea însăşi, un rol primordial în determinarea deshidratării 
(excepţional glicemia se poate prăbuşi, cînd neoglicogeneza este deficitară: hepatita 
intercurentă, necroza hepatică, insuficiența hepatică terminală din cursul unei acidoze}. 
Glucoza nu se comportă ca un corp liber dituzibil, ci ca 0 substanță „esențialmente 
extracelulară. Deci, excesul de glucoză din plasmă şi lichidul extracelular antrenează 
o creștere a presiunii osmotice eficace., Această oreştere a osmolarităţii extracelular 
va avea drept urmare 0 deshidratare celulară, Deci, datorită hiperglicemiei va rezulta 
o creştere a spațiului extracelular pe socoteala lichidelor celulare, de undo tu ate 
CI şi Na plasmatic prin simpla diluţie, în afara pierderii urinare, Doshi ra araa ooi 
Ci g Aa maem uyn pardal, vonata do ata graitane AN atata so darea 
p en ap i 4 "0cOr A AL X a 
cefaleea, crampele musculare și Jena procordială, lar H NA sla omie 


modificărilor refracției umorii apoaso, Mărirea spațiului „vole 
excită voloreceptorii și, independent do intervenția oorticosuprarona À sau hipofizară, 


apare o eliminare crescută de Cl şi Na, care au deja nivelul lor sanguin soäzut. Anest 
proces tinde să corecteze mărirea spațiului extracelular, dar cu prețul unei pie an a 
Na şi Cl Concomitent, dar independent, intervin două tendinţe de sens opus: u 
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cardiacă avansată, cancere viscerale în faza cas ectică ete i i i 
coma din fibrilația auriculară, stenoza mitrali, E R E ol ap sr 
tumorile intracardiace. Mecanismul vascular al comei din unele boli poate fi vajit zi 
coniplex. Astfel, coma este determinată prin tromboză ori hemoragie sau prin ambela 
mecanisme în periarterita nodoasă, leucoze, mieloza eritremică: prin tromboză sau în 
embolie în infarctul miocardic, unde se admite și posibili 


tatea unui angiospasm cerebral 
reflex, cu punct de plecare cardiac; prin tromboză, hemoragie şi anoxie în anemiile severe. 


În sindromul Stokes-Adams şi în anevrismul disecant al aortei intervin în determinarea 
comei tulburări în hemodinamica cerebrală. 

i Modificările histofuncționale nervoase din comă, legate de tulburările irigației ence- 
falice, sînt multiple şi variate. Ele se traduc prin: fenomene anoxice, edem cerebral, 
perturbări ale circulației lichidului cefalorahidian, alterarea structurii chimico-coloi- 
dale a celulei nervoase. Țesutul cerebral, şi îndeosebi scoarța, este foarte sensibil la 
lipsa de oxigen. Anoxia, după natura comei, poate fi de mai multe feluri: anoxie tisu- 
lară (în coma endo- şi exotoxică), sanguină (în intoxicația oxicarbonată) sau de ori- 
gine centrală (coma cardiacă, din şoc). : 

n comele endo- şi exotoxice, modificările biochimice, metabolice, enzimatice, ale 
pH-ului şi echilibrului hidroelectrice duc, în ultimă instanţă, la alterări structurale şi 
tulburări funcţionale profunde ale neuronului cerebral. 4 SA ; 

Factorii endotoxici. Sînt reprezentați de produsele metabolismului intermediar 
viciat (coma diabetică, hepatită) şi de substanțele de excreție acumulate în organism 
(coma uremică). Natura substanțelor endotoxice variază după cauza comei. = 

n coma diabetică (prin hipoinsulinism) intervin corpii cetonici şi alțicompuşi acizi, 
aflaţi în exces în organism datorită metabolismului intermediar viciat şi derivați din 
procesele anaerobe ale asfixiei acidozice (coma ceto-acidozică). Acidoza duce la hipo- 
tonie generală şi colaps periferic prin paralizia centrului vasomotor. Tensiunea arte- 
rială scade datorită, atît acestui colaps periferic, cît şi insuficienţei o reuen 
mice a inimii, dependentă de hipokaliemie (decalaj între sistola mecanică şi cea e - 
trică). Un factor agravant îl constituie gaz chilii sul are cot, île titi, 

HE i i iații idri i saline ale organismului (V > 
deshidratare), explicat prin spoliaţiile hidrice şi s 
i hiperpnee şi reducerea ingestiei lichidelor). — , SENE 
Aare AGE cu As atit care evoluează: spre pica a cote proză ed ema 
i $ i i tate. Deshidratarea produs: glicozur 
de vedere metabolic, un exces de pierderi azo aie - ia si poliuria 
ste de tip celular irađucindu se clinig prin sote (Podati, aut parte” (pentru a 
i cetonici 4 
e de o parte și creşterea COrpI.0r e ili ă şi pi in rezervele sale 
căror tamponare R rea n POA E liA cloruro-sodie 
alcaline), determină apariţia a trei ED ȘI rome ec daa ninr Ta A 
i idratarea. Eliminarea continuă de NaCl, co jE : ă rterială 
i deshidrata e pe te, hipotensiune a : 
Fi x d rin: tegumente uscate, hip L ada 
hidratarea Ci ra calu lan i te hi oagulabilitate şi hiperviscozitate sanguină, 
hicardie, presiune venoasa scăzută, hipercoagula? l colapsului care însoţeşte 
tahicardie, p soia : lometric (deci tabloul colapst 
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menţinere a spaţiului extracelular (hipertonia plasmatică declanșează o secreție de adiu- 
retină hipofizară, prin acţiunea asupra osmoreceptorilor talamo-hipofizari cu reabsorb- 
ţia apei ta tubul renal distal), iar alta de a reduce spațiul extracelular, legată de diu- 
reza osmotică a glucozei. Deci rezultă: i PNE SATE E 

— o diminuare a spațiului extracelular prin eliminare de Na și Cl şi prin diureza 
osmotică; te-a i 

— o menţinere a acestui spaţiu prin adiuretina hipofizară (A.D.H.) şi sete. 

Dacă aportul de apă este suficient, spaţiul extracelular și volemia rămîn la un 
nivel ridicat, însă cu timpul vor diminua, prin pierderea urinară de Na și Cl. Dacă 
acest stadiu se prelungeşte, chiar cu un aport de apă important, cantitatea de electro- 
liţi se epuizează şi spaţiul extracelular diminuează progresiv, ajungînd sub normal. 
Cînd aportul de apă este insuficient sau imposibil (vărsături), diminuarea spaţiului 
extracelular se accentuează iar osmolaritatea plasmei crește, sodiul ajungînd sau depă- 
şind 150 mEq/L. Orice diminuare a volemiei antrenează o reabsorbţie crescută de Na 
şi Cl, care scad în urină foarte mult, în timp ce clorul sanguin poate fi scăzut, normal 
sau ridicat. Măsurarea cloruriei la patul bolnavului este deci un mijloc preţios de apre- 
ciere a volemiei şi dă o idee asupra stadiului deshidratării extracelulare. Diminuarea 
volemiei duce la o creştere a hematocritului, a protidemiei și a viscozităţii sanguine 
şi la o scădere a filtrării glomerulare şi deci a diurezei, cu consecinţele respective (scă- 
derea eliminării glucozei, a corpilor cetonici, creşterea ureei sanguine). Reducerea vole- 
miei şi a spaţiului extracelular poate fi agravată de scăderea bruscă a glucozei sub 
acţiunea insulinei, ceea ce explică unele colapsuri vasculare secundare administrării 
acesteia. În acidocetoza diabetică, hiperglicemia nu este un fenomen izolat. Intervin 
şi alţi factori asupra celulei, a cărei suferință creează o tendinţă la hiperhidratare pe 
socoteala spaţiului extracelular (izo- sau chiar hiperton). 

Un timp, pH-ul se menţine normal printr-o hiperpnee (Kussmaul) care elimină 
mult CO,. Cînd nivelul acizilor cetonici depăşeşte anumite limite, pH coboară mult; 
este perioada de acidocetoză severă. 

Acidoza este responsabilă de o serie de tulburări, printre care trebuie menționate 
inhibarea hexokinazei. 

Insulina, care trebuie considerată ca un catalizator față de această enzimă, nu mai 
acţionează, ceea ce explică ineficacitatea relativă a ei la început. În ceea ce priveşte 
centrii nervoși superiori, glucoza, care este factorul esenţial al metabolismului cerebral, 
nu mai pătrunde decit greu în celule. Va rezulta o diminuare a arderii glucozei şi 
deci a cantităţii de oxigen utilizat. Or, sub o anumită consumare de oxigen de către 
creier, apare pierderea cunoștinței. Creşterea piruvicemiei este aparentă, deoarece circa 
6% din acidul acetilacetic-este dozat ca acid piruvic. Realitatea unui deficit de cocar- 
boxilază se pare că e îndoielnică. 

Acidoza antrenează o degradare a acidului adenozintritostoric (ATP), determină 
o liberare a Ca osos și a fosforului şi provoacă o diminuare importantă a rezistenţei 
vasculare periferice, compensată inițial printr-un debit cardiac mărit. Ulterior, inima 
nu mai reușește să compenseze această scădere a rezistenţei periferice, tensiunea arte- 
rială coboară şi apare șocul vascular. 

La începutul constituirii acidozei, cînd tensiunea sanguină a CO, este încă Împor- 
tantă, tubul renal terminal schimbă, graţie anhidrazei carbonice, Na şi K contra ioni- 
lor H* şi secretă mult amoniac, Intervenţia rinichiului ajută deci plămînul în com- 
baterea acidozei, Tardiv, cind tensiunea CO, scade, anhidraza carbonică, a cărei acti- 
vitate pare legată într-o anumită măsură de această tensiune a CO, îşi diminuează 
capacitatea de schimb, 

Hiperpneea acidozei contribuie la deshidratare. Ea se accentuează cu coborirea 
pH-ului sub pH 7; hiperpneea diminuează prin epuizarea centrilor nervoşi. Urmează 
0 acumulare de CO, alveolar, o acidoză gazoasă care se adaugă celei metabolice, agra- 
vind dezechilibrul acido-bazic, 

Tulburări le endocrine, Hipofiza și cortexul suprarenal joacă un rol important în 
menținerea hiperglicemiei (nooglicogeneză) și al cetonemiei ridicate (cetogeneză). Neo- 
glicogeneza și cetogeneza au ca punct de plecare grăsimile de rezervă şi protidele tisu- 
lare, Aşa se explică creşterea lipidemiei și eliminarea masivă a elementelor constitu- 
tive ale protoplasmei celulare (N, P, K și Mg). Catabolismul tisular agravat prin aci- 
doză depăşeşte viteza de eliminare renală cu creşterea în sînge a acestor elemente. 
Cortexul suprarenal și hipofiza au un rol inhibitor asupra hexokinazei. 
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autopsie se constată existența unui edem cerebral. Creierul este mărit de volum, cavi- 
tătile ventriculare sînt considerabil micşorate, iar cerebelul prezintă o amprentă cir- 
culară corespunzătoare găurii occipitale pe care este apăsat (Volhard). Compresiunea 
şi edemul cerebral provoacă o jenă importantă în circulația lichidului cefalorahidian 
în exteriorul şi interiorul sistemului nervos central, tulburînd astfel foarte mult nutriția 
centrilor nervoși. La bolnavii care stau multă vreme pe aceeaşi parte s-a observat că 
atunci cînd apar convulsiile ele încep de partea opusă acesteia, presupunîndu-se că în 
această situaţie, datorită gravitaţiei, edemul cerebral se dezvoltă în emisferul decliv 
În sprijinul teoriei edemului cerebral pledează rezultatele bune ale tratamentului care 
diminuează presiunea intracraniană (puncţia lombară etc.) adeseori convulsiile apar 
cind se resorb edemele periferice (se produce o hidremie care duce la edem cerebral, 
cînd hipertensiunea persistă). Este posibil ca să contribuie şi tulburările în eliminarea 
produselor de secreție hipofizare, în urma compresiunii exercitate asupra tijei pitui- 
tare, de către edemul cerebral. În pseudouremia acută, lichidul cefalorahidian este 
adesea foarte bogat în clor, care se presupune că favorizează edemul cerebral. Ipoteza 
lui Monakow, care caută să explice hipertensiunea intracraniană prin hipersecreția de 
: apă și sare a plexurilor coroide, nu a fost confirmată. Coexistenţa unei insuficiențe 
renale este posibilă în coma eclamptică. Uneori găsim combinația uremiei adevărate 
cu psedouremia acută, așa cum se întîmplă mai ales în coma netritei acute cu oligurie 
accentuată, precum și în diferitele etape evolutive ale glomerulonetritei cronice dituze. 
Intoxicația uremică pură poate duce la apariţia acceselor eolamptice prin edem cere- 
bral, datorită acidozei, și, poate, rin substanţele toxice convulsivante (amoniac, fenol 
ete.), Colaborează la apariţia psouc ouremiei acute doi factori: hipertensiunea arterială 
de tip palid (în care există yasoconstricpia arteriolelor şi chiar a venulelor) şi edemul 
f nefritic. Edemul cardiac sau edemul ronal tără hipertensiune provoacă excepțional o 
pseudouremie acută (de aceea ea nu 80 vede de obicei în netroză), Deticiența inimii, 
cînd intervine în pseudouremia acută, măreşte edemul cerebral, din cauza stazei venoase: 
Cînd în glomerulonetrita difuză acută sau cronică apar semnele unei pseudouromii 
acute, se observă uneori gi o agravaro a funcțioi renale, ducind la o combinație de psou A 
uremie acută cu o uremie adevărată. olampsia gravidică este identică cu peanda; 
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lul şi corpii oxidaţi, al căror rol este predominant în interacțiunile metabolico ale 
diferiților hormoni sexuali (Zayle). În -pseudouremia cronică, care se întilneşte în hiper- 
tensiunea arterială palidă și chiar în cea roșie, după E. Becher, edemul cerebral ar inter- 
veni într-o anumită măsură, dar mult mai puţin ca în pseudouremia acută, Spasmul 
vascular: este aci principalul factor, el explicînd reversibilitatea fenomenelor. Ropeta- 
rea spasmului poate duce, la leziuni permanente (acidoză locală) și. hemoragie, mani- 
testările clinice fiind în general de ordin deficitar (paralitic); simptomele de a pe 
se produc rar. Cind se constată convulsii, există şi o hipertensiune a lichidului cefa 
rahidian. Nu rareori există și o arterioscleroză cerebrală. Pseudouremia cronică (ence- 
falopatia angiospastică) apare adesea asociată cu alte forme de uremie adevărată, agra- 
vind prognosticul. | 

Coma uremică traduce intoxicația organismului cu produsele de excreție acumulate. 
În afară de aceasta, intervin tulburări grave în echilibrul hidro-electrolitic. Se constată 
prezența unui sindrom de hiperhidratare. celulară (în special în insuficiența renală cu 
oligurie accentuată sau anurie), sindrom de deshidratare celulară „(la bolnavii cu diu- 
reză abundentă fără un aport. hidric suficient și cu regim: hipersalin) şi modificări ale 
echilibrului acido-bazic cu retenție de acizi, la care se adaugă, în cazul insuticienței 
renale cronice, şi pierderea de baze fixe. Intervin de asemenea şi modificările nivehilui 
altor electroliți: hipocalcemia (insuficienţa renală cronică), hipokaliemia (în special în 
netritele cronice cu poliurie şi în perioada de reluare a diurezei dintr-o nefrită tubulară 
acută), hiperkaliemia (mai ales în nefritele acute anurice sau cu oligurie accentuată) 
şi modificări ale concentraţiei Mg. 

Reţinerea în sînge şi ţesuturi a produșilor intermediari ai metabolismului protidic 
şi mai ales a corpilor toxici rezultați din putrefacția intestinală (fenol, crezol, indol, 
hidrogen sulfurat; amoniac intestinal etc.) pătrunşi în lichidul cefalorahidian (Becher) 
prezintă o deosebită importanţă. : 

O injecție cu morfină sau sulfat de magneziu la un uremic poate precipita apariția 
comei. 

Coma hepatică (hepatargia) este consecința alterărilor profunde ale activității hepa- 
tice cu insuficiența gravă a ficatului, în special a funcției antitoxice. În organism se 
acumulează substanțe neurotoxice rezultate din 'autoliza hepatică şi din tulburările 
grave ale proceselor de digestie, ale metabolismului protidic, glucidic, lipidic, hidric, 
enzimatic și vitaminic. Coma hepatică este manifestarea clinică terminală a multor şi 
variate afecțiuni ale ficatului. Fără a avea o etiologie unică, ea recunoaşte drept cauze 
principale hepatitele acute grave, toxice şi infecțioase (mai ales virotice), care evoluează 
spre atrofia acută a ficatului, precum și cirozele de diferite cauze. 

Coma hepatică are un substrat anatomopatologic polimorf. Necroza masivă (atrotia 
acută), alterări conjunctivo-parenchimatoase (ciroza alcoolică, colostatică), hemocro- 
matoză etc. Ea nu este explicată prin alterări anatomice ale centrilor nervoși. S-au de- 
scris hemoragii în focar la bolnavii care au prezentat un sindrom neurologic de locali- 
zare în cursul insuficienţei hepatice cu manifestări hemoragice importante. S-au mai 
descris leziuni gliale (creşterea numărului și volumului astrocitelor al căror nucleu este 
hipertrofiat); țesutul nervos propriu-zis arată mai puţin modilicări sau uneori de loc. 
În majoritatea cazurilor nu se găsesc leziuni anatomice. Se admite deci o tulburare 
funcțională a sistemului nervos, fapt care concordă cu marea variabilitate a simptome- 
lor și cu posibilitatea uneori a reversibilităţii lor fără sechele. Leziunile constatate, 
ca și edemul cerebral și alterările oligogliale, par a fi mărturia unor atingeri toxice ale 
centrilor nervoși în raport cu tulburările biochimice şi metabolice. Trebuie menţio-= 
nată în această privință intervenţia substanțelor toxice rezultate din autoliza paren- 
chimatoasă masivă a ficatului (în atrofia acută) şi trecerea în cireulaţie a corpilor toxici 
intestinali, insuficient neutralizaţi de ficat, Intervine, de asomenea, tulburarea oohili- 
brului hidro-electrolitic care interesează ionii Nat gi K (mai ales în ciroza ascitogonă 
și în hepatitele severe cu vărsături şi diaree), moditicările echilibrului acido-bazic (0oto- 
acidoza), alterarea funcțiilor enzimatice (exces acetilcolinio prin scăderea colinestorazei 
etc.), hipoglicemia, tulburările metabolismului intermediar lipidice, protidio şi glucidio 
(creşterea acidului lactic și a acidului piruvic), E.C.@Q. arată semne do  insuticiență 
energetico-dinamică, Catabolismul protidie insuficient joacă un rol important, în special 
tulburările metabolismului amoniacului, caro este foarte toxic pentru tesutul nervos, 
“aşa cum arată argumentele clinice (dozlănţuirea comei la hepatioi după administrare 
de săruri de amoniu: lactat, citrat, clorură de amoniu şi răşini cu cation amoniacul). 
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cidul aspartic Şi glutamic, glutamina și alanina sint de asemenea crescute, Hiper- 
amoniemia se pare că ar tra uce scurt-cirouitarea ae că prin anastomozele pòrto- 


mina este crescută îni sînge, lichidul cefalorahidian (Walsche) şi în urina bolnavilor 
cu comă hepatică. Acidul glutamic este singurul acid aminat utilizabil ca sursă! de 


acid glutamic în prezența glucozei. Cele trei transformări în care intervine acidul glu- 
tamic (desaminare, transaminare şi formare de lutamină) concură la un singur proces: . 
neutralizarea şi dispariţia amoniacului din SE cerebrale. Trebuie subliniat că tul- 
burările metabolismului amoniacal pot exista în țesuturi fără ca să fie afectat, în aceeaşi 
proporție, conținutul plasmei în amoniac și glutamină. Mai áles metabolismul gluta- 
mină-amoniac poate fi modificat în centrii nervoși, fără ca plasma să ofere o traducere 
fidelă a acestei modificări. Creşterea amoniacului în sînge în coma hepatică nu este nici 
constantă, nici patognomonică (Vary, Crosnier şi Masson). i 4 

La coma hepatică trebuie menţionat un tip fiziopatologic aparte, întîlnit la ciro- 
tici după o hemoragie mare digestivă (la 1—2 zile). Această comă hepatică posthemo- 
ragică întirziată (Cachera) ar fi datorită produșilor de catabolism proteic ai singelui 
digerat şi absorbit, care nu ating stadiul final al formării ureei din cauza insulicienței 
ficatului. Acumularea de aminoacizi şi amoniac este posibilă în aceste condiţii, cu con- 
secințele respective pentru țesutul nervos. Ne A). g 

Tulburările echilibrului hidric şi electrolitic din diferite cauze în care organismul 
pierde apa şi ionii (vărsături, diaree, transpiraţii profuze, polipnee,  poliurie), iists 
aport corespunzător, pot determina stări comatoase. Uneori, aceste tulburări cong Muje 
factorul fiziopatologic principal al comei (boala lui Addison), toxiinfecțiile a imenate, 
sarcina, stenoze digestive), alteori ele intervin numai ca factor agravant RER dane 
tică, hepatică uremică). După cum domină vărsăturile sau diareea, E i ia AE 
bazic se modifică în sensul alcalozei (hiperexcitabilitatea neuromusculară, tetan 3 
acidoria addisoniană se grefează pe modificări metabolice (hipoglicemie) şi tulburări 
hidroelectrice. E A i ara ntaati irectă asu- 

Factoriite XOta gi stia e CCR ECAR gan i aoma EANAN alterărilor 
pra sistemului nervos central și indirect prin răsunetul asup 


i ări ncţionale viscerale. | E EOR ar 
$ A A aA ciuperci icterul trădează suferința gravă toxică a ficatului, io 
pici albi poa AEA 
convulsiile tetaniforme arată suferința sistemului Mono 
În coma prin hipnotice se observă insuticienţ 


focare bronhopneumonice, : i deosebită trombozeì parazi- 
“mă ; ; 4 dă importanță deos bozer paraz 
; ei malarice se acordă i | A si intervenție 
tare A A A A cerebrale, presupunindu-se totodată şi 
f TAA H "ale | | 
reacției vasculare alergice cerebrale. SN a 
În comele traumatice Şi prin procese expansiuc air told (homor 
icările structurale (giatmara celulare) Și ia oteokelottate) intervin mot ită tulbură- 
În c , anti Țizici (căldură, „lect ste datorită tt è 
a e E nervoase, În insolațio, coma 05 
ice şi coloi > 


I ï to re meningc Cere 8 le ( sli si [i agia Razele 

f OI ) V i Ă 0 "Ostia ȘI hemoragii ` N 
j Í JT: ar Jorizeaza congost 1a Ş i Ac nului 
rilo vaso mo £ l1 ) ] ralig, AN EA loalorioă şi chimică) asupra sister 


ri Eti piraţiilor 
Bacu A ireotă si indir sonsocutivă transpirapii 
solare oxerciti o agjiyno directi to Si și destiidrataroa consecutiv AR 
'ervos, în plus contri A hilibrului acido-bazio. sn viscerale, după 
profuze, cu fe eră respectivă b fe Ura) a asupra tunoțiilar Y Vero vioios. 

T ; RIA jia cerebr “oiorului, creîndu-se ast $ iticări 
că În orice comă, a pa asupra creierului, Sata interne apar modificări 
Contulburările visceralo 8 t tulburate și în. toato organe i bulbari (hemoragii 8 
pato AHUA neuroro makon per interesați contrii dioncetalici şi 1 

Ologice, îndeosebi cînd s oi 


gotico-dinamică a inimii şi 


intervin, pe lingă modi- 
aie, edom eto), 
liticări fizico- 


152 Dr. R. Rimhiceanu 


trice şi splenice, ileus paralitic, edem pulmonar, tulburări cardiocirculatoare, san- 
guine etc). De aceea, uneori, bolnavul revenit din comă poate sucomba din cauza unei 
complicaţii viscerale, Starea patologică a sistemului nervos central în comă se răsfringe 
şi asupra activităţii electrico a scoarței cerebrale și a inimii, determinînd modificări 
suficient de nete ale electroencetalogramei și ale electrocardiogramei. 

În concluzie, indiferent de etiologie, orice comă recunoaște un mecanism de pro- 
ducere cerebral. Segmentele din encefal predominant interesate variază după factorul 
cauzal al comei, dar în majoritatea cazurilor tulburările scoarței cerebrale şi ale dien- 
cetalului (centrii vegetativi subcorticali) explică tabloul clinic prezentat de bolnav. 


DIAGNOSTICUL STĂRII DE COMĂ 


i Diagnosticul comei pune două probleme: a recunoaşte starea de comă 
şi a-i preciza etiologia și patogenia, care condiționează tratamentul. 

Diagnosticul pozitiv al stării comatoase se bazează pe tabloul ei clinic. 
El este în general uşor, semnele comei fiind suficient de caracteristice pentru 
a nu ezita asupra ei. 

Diagnosticul diferențial trebuie făcut cu sincopa, colapsul, șocul, starea 
de stupoare, somnul profund, somnolenţa şi isteria. 

„ Sincopa durează puțin; în plus, în sincopă este pierdută nu numai funcția 
de relaţie, ci şi funcţiile vegetative. 

În şocul însoţit de pierderea cunoștinței, antecedentele bolnavului, 
examenul clinic și circumstanţele în care s-a produs pierderea cunoștinței 
vor lămuri diagnosticul. 

Stupoarea este proprie anumitor psihoze (melancolie, demenţă precoce). 
Ea se caracterizează prin suspendarea completă a oricărei manifestări exte- 
rioar€ de activitate cerebrală. Bolnavul, complet pasiv, nu mişcă, nu răs- 
punde la întrebări, pare a nu simţi nimic, este hipotermic. Cunoştinţa lui 
nu este însă pierdută şi expresia feţei se deosebește de a comatosului; în 
plus, antecedentele lui mintale ne orientează asupra diagnosticului. 


Somnul profund al sarmenaţilor, convalescenţilor, după abuzul de alcool, 
poate simula uneori coma, la prima vedere. Dar oricît ar fi de profund, 
acesta poate fi întrerupt prin excitaţii exterioare puternice. | 


În somnolenta din encefalita, letargică activitatea psihică nu este com- 
plet dispărută. Există numai o toropeală, o amorţire intelectuală sau 
obnubilare mintală, din care bolnavul poate îi scos prin întrebări 
autoritare, 

Pseudocoma islerică se întilnește, de obicei, la temei tinere, după o tra- 
umă psihică, dar acestea au pulsul și respiraţia normale şi prezintă tremu- 
rături ale pleoapelor (semn important), 

Clasificarea comelor, Stările comatoase nu pot fi clasificate după criterii 
semeiologice, deoarece prezintă multiple şi variate aspecte clinice chiar 
în cadrul aceleiaşi etiologii, 

Gruparea comelor după organul sau aparatul principal afectat (creier, 
pancreas, rinichi, ficat, aparat cardio-vascular eto.) prezintă inconve- 
nientul că face dificilă încadrarea comelor toxice și infecțioase care inte- 
resează, aproape în aceeaşi măsură, totalitatea organismului. Unele come, 
mai rar întilnite, desfid orice încercare de sistematizare, 
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Credem că cea mai satisfă 
este clasificarea următoare: 
Come prin: 

I. Tulburări vasculare cerebrale 
A. coma apoplectică 
— hemoragie 
— tromboză 
— embolie 
B. coma eclamplică 
— nefrogenă 
— toxicoză gravidică 
„II. Intozicaţii endogene (come viscerale) 
— diabet (hipoinsulinism) 
— hiperinsulinism (coma hipoglicemică) 
— uremie 
— insuficiență hepatică (coma hepatică) 
III. Intozicaţii exogene 
— alimente alterate ori toxice (ciuperci) 
— substanţe medicamentoase 
— barbiturice 
— morfină, atropină, arsenobenzoli etc. 
— exces insulinic | 
— substanţe chimice diverse (organice şi anorganice) 
— CO, gaz metan 
— alcool 
— fosfor, plumb etc. 
IV. Infecţii generale 
— malarie etc. 
V. Afecțiuni cranio-meningo-cerebrale 
— traumatisme t 
— închise (comoţie, contuzie, compresiune) 
— deschise (fracturi) 
— meningite și meningoencelalite 
— procese expansive intracraniene 
— tumori neoplazice 
— chisturi parazitare 
— gome sifilitice 
— tuberculom, aboes 
VI, Endocrinopatii 
— boala lui Addison 
— tireotoxicoză 
— poala lui Simmonds 
VII, Factori fizici 
— termici (frig, căldură, 
— electrici 
VIII, Epilepsia 


cătoare din punct de vedere teoretic şi practic 
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Deoarece starea comatoasă reprezintă etapa terminală a numeroase 
afecțiuni, expunerea completă a tuturor aspectelor clinice întilnite în 
comă- nu este posibilă, aceasta însemnind revederea întregii patologii. De 
aceea, în cele ce urmează vor fi descrise numai principalele tipuri nosolo- 
gice de comă. 


INVESTIGAȚII CLINICE ȘI DE LABORATOR 


Cunoaşterea cauzei unei come este o problemă capitală de lămurit pentru 
a formula un prognostic și a institui un tratament corespunzător. Diagnos- 
ticul etiologic al comei este uşor atunci cînd ea apare în cursul unei boli 
bine caracterizate pentru medic sau cunoscute de familia şi persoanele din 
apropierea bolnavului. El este mai dificil atunci cînd apariţia comei este 
bruscă, în plină sănătate şi cînd nu se pot obţine date de anamneză. 

Precizarea cauzei unei stări comatoase necesită urgență. Ea se bazează 
pe virsta şi antecedentele bolnavului, pe condiţiile de apariţie a comei 
şi pe tabloul ei clinic care trebuie atent analizat, recurgind și la ajutorul 
laboratorului pentru analizele strict necesare. Trebuie subliniat că nu atit 
cantitatea semnelor clinice are valoare, cît calitatea lor, nu simptomul 
` izolat, ci complexul de semne şi dinamica acestuia. 

Este necesar totdeauna să se facă apel la persoanele din jurul bolnavului 
care pot da informaţii asupra împrejurărilor în care a apărut coma, asupra 
modului său de debut și asupra trecutului patologic al comatosului. 

Aceste persoane ne pot informa dacă bolnavul a fost sănătos pînă în 
momentul accidentului, dacă a avut semne premonitorii ca: amețeli, pa- 
reza unui membru, tulburări în vorbire, (ramolisment cerebral), dureri 
violente de cap, vărsături (meningită, tumoare cerebrală), dacă bolnavul 
este un diabetic, un renal sau un comiţial, dacă are o profesie care-l expune 
la contactul cu o substanţă toxică, dacă are obiceiuri de intemperanță 
(alcool), dacă a avut o intoxicație accidentală (alimentară, medicamentoasă) 
sau voluntară (barbiturice, morfină etc.), dacă făcea vreun tratament arse- 
nical (encefalită salvarsanică) etc. 


EXAMENUL CLINIC 


Acesta reprezintă a doua etapă de o importanţă deosebită pentru dia- 
gnosticul etiologic al comei, Bolnavul trebuie examinat complet descoperit, 
deoarece dezvelindu-l „vom. dezveli“ adeseori diagnosticul (Haţieganu). 

Aspectul și atitudinea bolnavului; starea tegumentelor şi mucoaselor. 

Paciesul vultmos, congestionat sugerează o hemoragie cerebrală; fața 
roșie, o intoxicație atropinică, un diabet (oritroza diabetică), o intoxicație 
etilică sau o insolaţie; fața cianotică o comă epileptică; fața rozată, o in- 
toxicație oxicarbonată, iar fața palidă, o comă uremică sau o hemopatie. 

, Edemul feței indică o cauză renală, echimozele palpebrale un rău comi- 
țial, iar cianoza buzelor o insuficiență cardiacă. 
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a e l oranoelor de la mîini şi picioare sugerează o nefrită 

Umiditatea pielii se întilneşte în coma 'hipoglicemică, uscăciunea ei în 
coma hiperglicemică, sudorile reci şi cleioase în uremie. 

Edemele arată o etiologie cardiacă sau renală, iar ascita şi circulația 
colaterală abdominală o ciroză hepatică; emfizemul subcutanat se întil- 
nește în coma bolii de cheson. 

Abdomenul excavat, atitudinea de cocoș de pușcă sugerează o comă 
meningitică. ; ; 

Starea generală a bolnavului poate, de asemenea, să dea orientări dia- 
gnostice: caşexia, escarele presupun o boală cronică (un cancer visceral, 
un diabet consumptiv); obezitatea, starea pletorică poate indica o comă 
apoplectică, un diabet gras. 

Starea pupilelor, a corneei şi a globilor oculari. Pupilele sint miotice în 
coma, uremică, morfinică, în inundația ventriculară; midriatice în coma 
atropinică şi etilică; modificate unilateral în hemoragia subdurală. Ani- 
zocoria, și oftalmoplegiile (strabismul) indică o comă meningitică ete.; 
uscăciunea corneei și hipotonia globilor oculari, o comă diabetică. 

Examenul urechii. Acesta poate descoperi o otoragie (coma traumatică), 
o otoree purulentă (meningită otogenă), o hiperemie a conductului extern 
(abces cerebral, tumoare de vecinătate). s Sate tarm 

Examenul gurii și limbii. Limba muşcată indică o coi epì opinan 
eclamptică, aspectul ei carminat o comă hepatică, gala cu Ta 
extoliere o pelagră. Leziunile de stomatită sint pr azento agama A : 
uscăciunea mucoasei buco-faringiene, în intoxicația dopat RET 

Examenul sistemului nervos. Examinarea ANANIA qra PECO 
atenție, fiind necesar gi ajutorul specialistului (mai alea pA sh 
cularo, tumori sau ahoese, cerebrale); Expro miocloniile, modifi- 
semnele meningiene, mod iticările de tonna mute Ar; mion pei E 
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-> Tonicitatea musculară este crescută în coma hipoglicemică și scăzută 
(řelaxare, flascitate) în coma diabetică, alcoolică, malarică și uneori în 
isterie. E Ne 3 

Rigiditatea cefii, semnul lui Kernig arată o comă meningiană (hemoragie 
cerebro-meningiană, meningită septică). 4 3 

Bolnavul „fumează pipăř şi prezintă asimetrie facială in coma cu hemi- 
plegie. - i Mie, 
Reflexele osteo-tendinoase pot, fi modificate unilateral (hemiplegie) 
sau bilateral (goma hipoglicemică etc.); semnul lui Babinski este prezent 
totdeauna cînd fasciculul piramidal este interesat, 

Paraliziile au, de asemenea, valoare diagnostică. Hemiplegia pledează 
pentru o comă vasculară cerebrală (hemoragie, ramolisment), hemiplegia 
fără semnul lui Babinski arată natura ei neorganică (isterie). Monopareza 
(brahială, crurală) se întilneşte mai ales în ramolismentul cerebral şi 
precede, uneori, coma. 

Deviaţia conjugată a capului şi ochilor, bolnavul „privindu-şi leziunea“, 
indică o leziune distructivă corticală (hemoragie sau ramolisment). 

Mirosul respirației. Acesta este uneori revelator. Putem întilni miros 
de alcool în coma etilică, de amoniac în uremie, de acetonă în diabet, 
aliaceu (de usturoi) în intoxicația cu fosfor; dulce greţos (foetor hepatic), 
în coma hepatică. 

Caracterele respirației. Respirația stertoroasă indică o comă apoplectică 
sau postepileptică; respiraţia Cheyne-Stokes se întilneşte în uremie, hemo- 
ragie, ramolisment și tumoare cerebrală şi uneori şi în intoxicația morfinică ; 
respiraţia Kussmaul în diabet, respiraţia Biot în coma meningitică ; respi- 
raţia „în fierăstrău“ în uremie. Respirația este de obicei liniştită în întoxi- 
caţia morfinică; frecventă şi superficială în comele infecțioase; calmă şi 
regulată, ca în somnul fiziologic, în isterie. 

Examenul clinic al organelor interne. Acesta permite, adeseori, să se 
descopere cauza comei. 

Plămiînul poate prezenta o supuraţie care să explice coma (abces cerebral 
metastatic). 

Examenul cardio-vascular. Hipertensiunea arterială cu 
clangor la aortă sugerează o comă prin hemoragie cerebrală. Tensiunea 
arterială este normală sau scăzută în coma prin ramolisment cerebral 
(tromboză, embolie); hipotensiunea arterială se întilneşte în insuficiența 
suprarenală, șoc, diabet, 

Existența unei leziuni valvulare (stenoză mitrală), a unei tibrilații 
auriculare sau endocardite Osler ridică suspiciunea unei embolii cerebrale. 

„Pulsul este rar, dur, în hemoragia cerebrală; bradicardie în coma menin- 
giană, tumoarea cerebrală și intoxicația mortinică; accentuat bradicardio 
în sindromul Stokes-Adams, Tahicardia poate indica o comă atropinică sau 
bireotoxică, iar pulsul aritmie o comă ombolică (fibrilaţie auriculară, ste- 
noză mitrală). Pulsul slab, accelerat, însoţit de febră şi hipotensiune arte- 
ia e pupa comă infecțioasă, Pulsul osto plin, tahicardie, inso- 
ip sei rul (ta „MAD mai mult) în coma termică (insolaţie), ; 
a orazin EE igestiv,  Vărsăturile se ìntìlneso în coma din 
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1 — traumatisme craniene; 
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Fig. 8. — Incidența comelor după etiologie. 
din Bucureşti pe 5 ani: 1951—1955). 


3 — cauze vasculare 


comelor traumatice se explică prin specificul acestui spital, către care sînt 
mai rar dirijate comele de cauză medicală. 
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Aparatul urinar. Exa- 
menul aparatului urinar poate des- 
coperi o incontinență de urină 
(coma epileptică, apoplectică),! o 
anurie, vezica fiind goală la sondaj 
(coma uremică) sau un glob vezical 
(coma meningitică, atropinică ete.). 

Temperatura. Aceasta este ' mă- 
rită în hemoragia cerebrală cu_in- 
teresarea hipotalamusului şi în in- 
undaţia ventriculară, în insolaţie, 
boli infecțioase, aboes cerebral, me- 
ningooncelalite şi în stadiul termi- 
Fig, 9. — Incidenta comelor pe grupe 
de vârstă, 

Urgenţă din Bucureşti 
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nal al comei apoplectice (hemoragie); este scăzută în uremie, diabet și 
adesea în: coma hepatică. 

Debutul şi modul de evoluţie. a comei. Coma începe brusc în apoplexie, 
eclampsie; ea se instalează liniştit, încet şi progresiv, trecînd prin faza 
de precomă, în diabet și uremie; este precedată de agitație psihomotoare 
în coma hepatică, începe printr-un acces convulsiv în eclampsie, epilepsie 
şi se însoţeşte de fenomene delirante în coma atropinică și toxiinfecţioasă. 

Reversibilitatea comei va fi condiţionată de factorul etiologic şi de inten- 
sitatea tulburărilor determinate de acesta. Coma evoluează adesea pro- 

_gresiv spre exitus în hemoragia cerebrală cu inundație ventriculară. Din 
contră, tabloul clinic poate regresa în coma exotoxică şi uneori în cea 
diabetică. Coma posttraumatică și din abcesul cerebral prezintă uneori 
ameliorări şi agravări periodice în raport cu evoluţia leziunilor şi reacţiile 
perilezionale. 

Coma vasculară cerebrală poate dura de la citeva ore la cîteva zile. Coma 
traumatică are o evoluţie mai lungă (de obicei 7—10 zile). 

Vîrsta şi sexul bolnavului. Virsta tînără se întilneşte mai des în 
meningite. Vîrsta mijlocie în intoxicații (exo- şi endogene) şi cea înaintată 
în coma cerebrală și uremică. 

Sexul feminin domină în isterie și coma barbiturică; sexul masculin 
în coma apoplectică prin hemoragie și în ramolismentul cerebral ateroscle- 
rotic. 

Criteriul frecventei. Acesta este un auxiliar preţios pentru medic. În 
primul rînd trebuie avute în vedere comele datorite suferințelor sistemului 
nervos central, de ordin vascular (hemoragie, ramolisment), apoi tumoral 
şi infecțios (meningoencefalite, abces cerebral). În al doilea rind vin comele 
datorite intogicațiilor endogene (comele viscerale), apoi exogene (medicamen: 
toase, alimentare) și infecțioase. Mai rar se întîlnesc comele endocrine, şi 
acelea datorite agenţilor fizici. 


EXAMENE DE LABORATOR 


Se va recurge numai la cele strict necesare pentru a nu pierde un timp 
preţios, întirziind cu instituirea tratamentului. 

„Examenul lichidului cefalorahidian. Lichidul cefalorahidian este san- 
guinolent ori xantocromic (mai tirziu) în hemoragia meningee şi cerebro- 
meningee; limpede, incolor, cu limtocitoză în coma din meningita tuber- 
culoasă, sifilitică gi virotică; tulbure, purulent, bogat în polinueleare 
neutrofile gi cu prezența germenului respectiv (meningococ, pneumococ 
ete,) în meninpgitele septice, 

Deoarece puncţia lombară poate prezenta riscuri, ea va fì tăcută cu pru- 
dență și discernământ, în comele cu o etiologie neclară. Puncţia lombară 
este contraindicată în hemoragiile cerebrale, tumorile cerebrale şi în intoxi- 
caţiile cu gaze. Ba este indicată în meningită, edemul cerebral şi în hemo- 
ragia subarahnoidiană (după citeva zile), i 

„Examenul sîngelui. Acesta poate descoperi o uree crescută (uremie), 0 
hiperglicemie, o hipoglicemie, o hiperbilirubinemie. ; 
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w Electrocardiograma descoperă un bloc, un infarct miocar- 
dic, o fibrilaţie auriculară. 


DIAGNOSTICUL ETIOLOGIC AL COMELOR 


I. COME PRIN TULBURĂRI VASCULARE CEREBRALE 
A, COMA APOPLECTICĂ 


Simptomatologia tulburărilor vasculare cerebrale diferă în funcţie de: 
etiologie (hipertensiune arterială, ateroscleroză, anevrisme, cardiopatii, boli 
de sînge etc.). Caracterul procesului vascular (hemoragie, tromboză, embo- 
lie), sediul focarului (cerebral sau meningian), localizarea lui primitivă 
(scoarță, capsula internă, nucleii subcorticali, talamus cerebral etc.), mări- 
mea inițială şi întinderea ulterioară a procesului vascular (localizat în paren- 
chimul cerebral, 66rebro-meningian sau ventricular etc.), numărul focare- 
lor vasculare (unice sau mai multe) şi evoluţia procesului vascular (progre- 
sivă, regresivă, remitentă). 

Coma apoplectică se întilneşte indeosebi în cursul afecţiunilor vascu- 
lare ale creierului, care duc la hemoragie sau ramolisment prin tromboză 
ori embolie. Tabloul ei clinic este foarte variat, dar elementul caracte- 
ristic îl constituie ictusul care, de cele mai multe ori, este urmat de comă, 
fără. ca această succesiune să fie obligatorie. i aa 

Ictusul apare, în general, pe neașteptate, după un efort fizio, emo- 
ţie, iar alteori chiar în somn, fiind precedat citeodată de fenomene pro~- 
dromale variabile (mai ales în ramolismentul prin tromboză), a căror 
cunoaștere este foarte importantă pentru diagnostic. 

În ictusul apoplectic există aproape constant o hemipl 
cu semnul lui Babinski pozitiv. 


egio manifestă, 
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Hemoragia cerebrală. Cauza frecventă a ei esto hipertensiunea arterială 

cu fragilitate vasculară. za i CE aa al 

Sediul col mai frecvent al hemoragiei în boala hipertanios este artera 
lenticulo-striată (artera hemoragiei cerebrale a lui Charco ÎN 


160. Dr. R, Rimniceanu 


Coma se instalează de obicei bruse. În majoritatea cazurilor este vorba 
de un bărbat de 50—60 de ani, care după un efort fizic (defecație, act sexual 
etc.), emoție, masă copioasă, iar alteori fără O cauză aparentă, este apucat 
brusc de o ameţeală, are tulburări de vedere, simte o durere în cap și 
furnicături sau o greutate în membrele unei jumătăți a corpului, Vrea să 

d vorbească, dar limba í se împleticeşte 
și nu se poate face înțeles. Faţa îi 
devine palidă sau congestionată, are 
greață, chiar vărsături și cade brusc, 
pierzindu-și cunoștința. Aceste feno- 
mene premonitorii pot uneori lipsi; 
bolnavul se prăbușește şi intră în 
comă. 

Aspectul comei apoplectice este 
destul de caracteristic. Bolnavul, com- 
plet inert, fără cunoștință, este în 
decubit dorsal, în ze e musculară 
generală completă. Are faţa vultoasă 
şi gura întredeschisă, lăsînd saliva să 
se scurgă pe la cornisurile labiale. Pier- 
Fig. 10. — Artera sylpiană cu ramurile ei. derea cunoștinței, este adesea abso- 
1 — stratul optic; 2— nucleul caudat; 3— nu- lută (bolnavul fiind complet străin 
aim pe: ae teii alor taca de oo ee petrece in foral IER 
sylviană; 6 ramurile el lenticulo-opiicii marea sensibilităţii tactile şi dūre- 

extern; 9 — capsula internă. roase poate fi totală. Uneori însă, 

la excitaţii bolnavul scoate un mor- 

măit surd, fără a deschide ochii și face o mişcare de apărare (retragerea 

membrului). În acest caz se poate aprecia dacă există sau nu anestezie, 

deoarece nu trebuie confundată lipsa de percepţie a apoplecticului incon- 

știent, care ţine numai de ictus, cu suprimarea sensibilităţii localizate, 
care este determinată de leziunea în focar. 

Pielea apoplecticului este caldă, umedă, adesea acoperită cu sudoare 
viscoasă. Membrele complet inerte cad pe pat cind li se dă drumul, după 
ce au fost ridicate, dar mai brusc, mai greu de o parte decit de cealaltă 
(de partea neparalizată tonicitatea musciilară este păstrată). Se poate 
afirma, cînd există această diferență, diagnosticul de hemiplegie. Faţa 
bolnavului este asimetrică, din cauza [hemiparaliziei faciales Comisura 
labială este mai coborită de partea paralizată, șanțul nazo-labial este mai 
șters și în general trăsăturile feței sînt mai destinse. Fiecare expiraţie ridică 
buzele și obrazul de partea paralizată, aerul scăpind lateral, ca şi cum bol- 
navul ar fuma pipă, Hemiplegia este do obicei flască; uneori apar contrac- 
turi, a căror precocitate are o mare semnificație diagnostică şi prognostică, 
ele fiind determinate de o hemoragie ventriculară sau meningee. Adeseori 
se constată o deviaţie conjugată a capului și ochilor: bolnavul „își priveşte 
leziunea E Îndreptindu-i capul el revine încet în poziţia iniţială, ca şi cum 
aceasta ar fi cea obișnuită, Alteori, cind paralizia este spastică, deviația 
capului şi a ochilor este opusă leziunii, bolnavul „privindu-și membrele 
contracturate“, Şi în acest caz se întimpină o oarecare greutate în coret- 
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tarea poziției ca i 
pozit pului, deoarece deviația lui i 
psnelizie Nanok asa Au deviația lui este prin contractură, nu prin 
mo Air Ar se întimplă în prima eventualitate. ` 
popleotică, E Taanile, inditerenţ de mecanismul ei de pro- 
| e 0 exagerare a reflexelor rotuliene şi i 
pacate SNA lui Babinski este pozitiv de partea parata ud 
A TER Tee deoarece arată existența unei leziuni orga- 
ORR b A eflexul de deglutiție poate fi suprimat. Fenomenele 
4 ne sînt de obicei prezente (incontinenţă de urină și fecale) 
Apoplecticul prezintă tulburări 


l respiratoare şi circulatoare. Respirația 
profundă, zgomotoasă, stertoroasă (din cauza paraliziei vălului Falata) 


este unul din semnele importante ale comei apoplectice. Bolnavul prezintă 
ritm Cheyne-Stokes, raluri traheale. Tensiunea arterială este mărită; pulsul 
la început rar, mic şi regulat, devine plin și frecvent, accelerarea lui fiind 
paralelă cu febra. Cind există hipertensiune intracraniană domină bradi- 
cardia. Tahiaritmia este condiționată de starea miocardului. 

„Circulaţia capilară suferă în coma apoplectică modificări importante, 
vizibile mai ales la faţă, care la început este palidă, apoi devine roșie, 
vultuoasă. În acest moment, hiperemia accentuată a feţăi şi amploarea 
pulsului pot da impresia unei stări infecțioase, febrile. Pe măsură ce respi- 
raţia devine mai greoaie, mai rapidă şi superficială, faţa capătă o culoare 
violacee şi extremităţile se cianozează. Aspectul asfixic se accentuează pro- 
gresiv pînă la sfîrşit, cînd apar raluri generalizate în tot plămînul. 

Temperatura bolnavului în momentul ictusului suferă la început o cobo- 
rire (36%), apoi creşte şi oscilează între 37 și 38°. Ea urcă pînă la 41° sau mai 
mult în faza preagonică, în timp ce pulsul se accelerează progresiv şi devine 
slab, filiform. Apariţia precoce a escarelor este un semn de pro- 
gnostic grav. f E 

Deci, evoluţia comei apoplectice se face în trei faze: o fază pseudosinco- 
pală (imediat după ictus), caracterizată îndeosebi prin scăderea pasageră 
a temperaturii, pulsul fiind mic, strîns; o fază de stare în care temperatura 
oscilează între 37 şi 38, cu un puls plin, puternic, cu 0 frecvenţă joasă 
(60—70) şi o fază terminală în care frecvenţa pulsului ŞI temperatura crese 
progresiv pînă la exitus. Cînd bolnavul supravieţuieşte, reapare iaia 
sibilitatea, apoi motilitatea. Inteligența revine ultima, uneori persist înc 
un deficit intelectual (de memorie eto.). Rae) mai 

Ietusul apoplectic prin ramolisment cerebral. Este, după Ta S lebut 
frecvent (75%); diagnostioul se bazează pe antecedente, modul de ae 
al comei şi tabloul ei clinic. y pie 

gi i f 2i in tromboză cerebra lå. Aoh se inline 
de obicei, la o vîrstă mai inaintată (peste 50 de ani), N pani RT 
de ateroseleroză vasculară periferică și oontrală (oerebra ua ARRATS 
Scăderile postterapeutice de tensiune arterială (Pabotomin, „A ţi 
favorizează în special ramolismentul trombozio. Ciad apan PRT 
mai tinără (30—40 de ani) trebuie suspootată uzi! ue; stă RRASA 
căreia, vin antecedentele bolnavului, semnele aonla ot Aa date 
B.W. pozitivă în lichidul cefalorahidian ŞI IAA Ta diferite infecții ge- 
este tipică reversibilitatea rap idă a simptomo SA twombarterită septioă. 
nerale se poate intilni un ramolisment cerebral pri 
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De asemenea, la valvularii infectați pot apărea în cursul penicilinoterapiei 
stări comatoase, prin tulburări arteriale cerebrale. À 

Arteriograma cerebrală dă importante indicii diagnostice şi permite 
deosebirea de anevrismele arteriale, care se rup mai ales la tineri și pot 
da tabloul hemoragiei cerebrale. pna 

5 zi Li Sa if $ 

Coma din tromboza cerebrală nu apare de obicei brusc, ci @reptat, și 
e mai pupii profundă “decit cea hemoragică. Ramolismentul trombozie 
determină mai mult o stare de fobnubilare cu instalarea progresivă a defi-ĝ, 
citului motor. Fenomenele se instalează progresiv, în cîteva zile, în care 
timp apar variate semne premonitorii (prodromale), care reflectă deficitul 
vascular cerebral: amețeli, cefalee, vijiituri în urechi, pareze,) tulburări 
senzitive, de vorbire (pasagere sau persistente) etc. Atrage atenţia bolna- 
vului și celor din jur, o stîngăcie repetată a lui care face să scape obiectele 
din miini, o oarecare modificare a mersului: -un picior pe care-l tirăște, 
vorba care i se încurcă. Apoi bolnavul devine _somnolent și intră în comă. 
Apariţia comei nu este condiţionată de“sfort sau emoție; ea apare chiar 
în somn, cînd coborirea tensiunii arteriale agravează leziunile ischemice 
datorite sclerozei vasculare cerebrale. 

În comă, faţa-bolnavului este palidă, pulsul slab, tensiunea arterială 

| este normală ori scăzută, stertorul lipseşte, temperatura nu este crescută. 
Semnele meningiene lipsesc sau sînt foarte discrete. 

Ramolismentul cerebral poate lăsa o slăbire a intelectului şi a memo- 
riei, precum și fenomene pseudobulbare (rîs și plins spasmodic), după 
ictusuri mici repetate de ambele părți. zi 

Totuşi, uneori diagnosticul diferențial cu o hemoragie cerebrală este 
dificil, deoarece și un ramolisment prin tromboză poate începe brusc, iar 
o hemoragie cerebrală se poate instala progresiv. 

b. Coma din embolia cerebrală. Aceasta se întilneşte, 
de obicei, la bolnavi cu cardiopatii emboligene (fibrilaţie auriculară, stenoză 
mitrală, endocardită Osler), pe care le descoperă examenul inimii. Modul 
de apariție a comei este de obicei brusc, fără prodrome, uneori după efort. 
Pierderea cunoștinței bolnavului este în general superficială şi de 
scurtă durată. Iniţial, apar fenomene epileptiforme, hemiplegie sau 
monop legic. 

Emboliile de origine valvulară se întîlnesc, de obicei, la bolnavi tineri. 
Cind este în cauză o endocardită bacteriană, bolnavul prezintă sindromul 
septice (febră, frisoane). 

Embolia poate fi uneori gazoasă (pneumotorax, oxigenoterapie subcu- 
tanată, boala de cheson), 

Embolia are loc adesea în ramurile profunde ale arterei cerebrale mij- 
locii, datorită particularităţilor dispoziţiei anatomice vasculare. 
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„Pentru a preciza sediul exact și întinderea leziunilor în coma apoplec- 
tică este nevoie de ajutorul neurologului, care va putea interpreta, din 
acest punct de vedere, toate nuanțele tabloului semeiologic. Internistul 
se poate totuși orienta pe baza existenței parezelor sau a paraliziilor, care 
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au o foarte mare importantă di ; , 

tota do ră nță dania, topogralict, Peri trebuie 
iagnosticul unei ipareze. dis TI 

liniştită, se face n Mal mo harale a aS 

De partea por aţă se constată: S T a a a oi a 

— comisura labială o Lă metn ; A; ; = 
e pirapie a obrazului PE ara (ao lati a ori 
semnul pipei); ului în pinză de corabie și 

— semnul lui Babinski i ii Ai 
teralitatea lui arată o i A E per a a te dal A 

5 ; ; l : joritatea cazurilor, este 
produsă de o inundație ventriculară; 

— hipo- sau atonie musculară de partea paralizată (mina ridicată cade 
mai brusc, mai greu, mai flască, cînd îi dăm drumul; degetele ei pot fi 
mai uşor îndepărtate unele de altele, decît de partea opusă; musculatura 
coapsei pare mai voluminoasă, flectarea membrului inferior se face mai 
uşor, piciorul este rotat în afară); 

— mișcările respiratoare ale hemitoracelui paralizat sînt vizibil întirziate ; 

— retlexele abdominale-şi-reflexul cremasterian sînt, de obicei, abolite. 

Localizarea corticală a focarului se traduce prin existența 
unei hemiplegii cu predominanţa brahială (artera sylviană) sau crurală 
(artera mijlocie). 

Localizarea focarului în capsula internă se caracteri- 
zează, printre altele, prin paralizia membrelor opuse leziunii ycu fenomene 
de hipotonie, de hiperretlexie, semnul lui Babinski pozitiv, reflexe de apă- 
rare la extremităţile inferioare. Ochii bolnavului „privesc focarul lezional“. 

Interesarea nucleilor subcorticali determină, pe lingă alte 
simptome, mişcări coreitorme sau atetozice ale extremităților opuse leziunii, 
asociate cu hipotonie sau (rar) cu hipertonie plastică, de tip extrapiramidal. 
Numai leziunile bilaterale produc fenomene extrapiramidale marcate. 

Leziunea cerebelului este greu de diagnosticat la un comatos. 
O indicație pot să dea nistagmusul (inconstant) și hipotonia extremităților 
de partea focarului. Hemoragia cerebeloasă se întilneşte rar; cînd este 
intensă, coma începe brusc. Printre alte simptome, se observă Nadine ie 
vărsături, strabism divergent (uneori), hipotonie musculară, abolirea re- 
flexelor, respiraţie stertoroasă, retenție de urină ; etală, prin 

Hemoragjia cerebeloasă constituie de obicei o formă rapid RRE T F R 
revărsarea masivă de singe cu compresiunea și invadarea trune Na u Sor 
rebral. Într-un caz văzut de noi (o mare hipertensivă), diagnosticut a 1%; 
pue amai necroptic, T 

n leziunile trunchiului cer i aa A IAS 
bulb), tabloul clinic este variat, în funcție de localizarea, dimensiuni Sa 
rului gi de caracterul procesului vascular, Se GOnatAtă awa Da iplegie Ja 
lizie alternă; leziunea nervului oranian de partea focar aai cardiorespira- 
partea opusă, Interesarea bulbului se manifestă prin M oto), duotnd 
toare (aritmii, alterări ale ritmului respirator, adam DU coma apare repede. 
la exitus. Uneori, pierderea cunoștinței linagge, A pei rimitivă. De obicei, 

Hemoragia ventriculară osto toam e ja Ata 
apare secundar, prin inundarea singelui din substanța © 


ebral (peduncul, protuberanţă, 


brală. Hemoragiă 
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poate apărea în ventriculii laterali, în ventriculul al III-lea sau al IV-lea, 

prin străpungerea pereților. Tabloul clinic este în funcție de rapiditatea 

instalării hemoragiei şi de întinderea ei la unul sau toţi ventriculii. Coma 

apare de obicei brusc. Hemiplegia lipseşte. Starea de contractură genera- 

lizată, precoce uneori, cu aspect de rigiditate decerebrată, pe fondul căreia se 

suprapun spasme tonice periodice, este caracteristică. Se constată simptome 
iramidale de la început: clonus al mifinii și al piciorului, semnul lui Ba- 
înski bilateral. 

Hemoragia meningiană. Aceasta poate fi supra- sau sub- 
durală şi arahnoidiană. 

Hemoragia supradurală în majoritatea cazurilor este traumatică, pre- 
zentind simptomatologia unei compresiuni cerebrale, asupra căreia se va 
reveni mai departe. 

Hemoragia subdurală (pahimeningita hemoragică) sau, mai corect, in- 
tradurală, deoarece ea are loc între foițele durei mater, este rară și apare 
pe un teren luetic sau etilic. Simptomatologia ei evoluează în două faze, 
în raport cu leziunile anatomice. În prima fază, de hemoragie difuză, se 
constată sindromul meningian, iar în faza a doua se adaugă semne de lo- 
calizare a hematomului. 

Diagnosticul este destul de dificil, sindromul clinic sugerind în același 
timp hemoragia și ramolismentul cerebral, dar mai ales tumoarea cerebrală. 
Evoluţia şi antecedentele pot da indicaţii. 

Hemoragia arahnoidiană apare la toate virstele, dar mai frecvent la 
adult. O găsim în cadrul unei infecţii generale, a unei encefalite virotice, 
meningite acute sau poate apărea fără o cauză evidentă, la bolnavi cu etilism 
cronic, tuberculoză latentă, endarterită cronică, hipertensiune arterială, 
tulburări metabolice sau endocrine, sindrome hemoragipare ori, cel mai 
des, ca o complicaţie a unui hemangiom, anevrism cerebral etc. 

Simptomatologia variază cu sediul şi abundența hemoragiei. De cele 
mai multe ori începutul este brusc, printr-un ictus cu pierderea parţială a 
cunoștinței (mai puţin brutal ca în hemoragia cerebrală). Ictusul poate îi 
urmat de mono- sau hemipareze; uneori el este precedat de cefalee, greață 
și vărsături. [ctusul se poate repeta în raport cu hemoragiile care apar suc- 
cesiv, O dată instalat, tabloul clinic este destul de complex, dar se pot 
deosebi în cadrul lui o serie de simptome mai mult ori mai puţin con- 
stante: un sindrom meningian (contractura cefii, semnul lui Kernig etc.), 
un sindrom de localizare (monoplegie, hemiplegie, convulsii epileptitorme) 
și un sindrom de hipertensiune intracraniană (cefalee, greață, vărsături, 
stază papilară, scăderea vederii) 


Hemoragia meningiană netraumatică, apărută brusc în stare de sănătate 
aparentă, la un tînăr, constituie un simptom semnal pentru anevrism (50% 
din cazuri); repetarea hemoragiei la intervale de timp variabile este un 
semn prețios în favoarea unui angiom sau anevrism. 

Diagnosticul hemoragiei meningiene nu este uşor. Apariţia în general 
bruscă, dispariţia gi revenirea simptomelor, semnele meningiene “sînt ma- 
nifestări necesare dar nu suficiente, Certitudinea o dă examenul lichidului 
fetalorahidian _(eromodiagnostic), Prezenţa de singe în lichidul cefalo- 
rahidian indică o hemoragie meningiană, eroare care se poate face prin înţe- 
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„parea unui vas în timpul punoţiei, dar se elimi i i 

„d imină ușor prin proba celor trei 

„ei td a sli Mel sanga o lant din kemon ri me- 
; ază in eprubetă 

sgio. Pris conte p ă, deoarece a fost o dată coagulat în focarul 


itugare, lichidul din h i ingiană 

este recentă) nu rămîne dis ca acel din Er pe soi aaa 
VN A ci xantocromie (hemoliză), La fundul eprubetei se depun hematii 
(fără cheag), care prin agitare se amestecă cu masa lichidului situat deasu- 
pra. După citeva zile de la hemoragie, lichidul cefalorahidian poate conţine 
mono- sau polinucleare, datorită iritației meningiene consecutivă hemo- 
ragiei. Albumina se găsește în mod constant. Sint necesare și alte exa- 
mene (B.W., cercetarea bacteriologică etc.) pentru a preciza diagnosticul 
etiologic. 

Hemoragia cerebromeningiană. Majoritatea hemoragiilor 
sint cerebromeningiene (sîngele dituzind în spaţiul subarahnoidian). Ele se 
manifestă prin semne de leziune cerebrală (hemiplegie) prin sindromul 
meningian (în special rigiditatea cefii) şi lichidul cefalorahidian sanguino- 
lent. În hemoragia cerebromeningiană, interesarea meningelor se traduce 
de obicei prin agitaţie psihomotoare şi diminuarea reflexelor tendinoase. 

| Cînd hemoragia este întinsă, apare de la început semnul lui Babinski bilate- 
ral. Sindromul meningian este mai mult sau mai puţin accentuat, după 
localizarea şi întinderea hemoragiei. Tulburările sfincteriene sint de regulă. 


. 


3. DIAGNOSTICUL DIFERENȚIAL AL COMEI APOPLECTICE 


Acesta trebuie făcut cu asfixia, accesul comiţial, ictusul laringeu, coma 
uremică, encefalita letargică, coma malarică, ictusul din paralizia generală 
progresivă, tumoarea cerebrală și isteria, l 

As filii În faza terminală a ictusului bolnavul are un aspect 
asfixic. Cianoza, modificările de respirație pot fi identice cu acelea 
din asfixie, dar prin mărturia persoanelor din jurul bolnavuluì se poate 
afla în ce împrejurări a apărut coma și reconstitui evoluţia accidentelor, 
stabilindu-se că bolnavul și-a pierdut cunoștința, înainte de a ajunge la 
jenă în respiraţie. | Š E 

A Accesul comiţial. Diagnosticul se bazează pe comemorative, 
apariția la virsta -tinără; repetarea acoeselor, mușoarea, limbii, redeştep- 
tarea din comă, amnezie după acces. ; TN i 

Ictusul laringeu. Spre deosebire de coma apoplectică, acesta 

începe cu senzația de gidilare în gît urmată de tuse spasmodică neince- 
ată ) ede căderea. 

e APTE paparan non „ Aceasta, de obicei, nu începe brusc, Faţa bolna- 


vului e palidă, uneori buhăită, respirația aro miros amoniacul, Rp 
sint miotice, Bolnavul este hipotermio, anurio (vezica goală la sondaj); 
ureea sanguină este crescută, E Ei : 
l PaaS RA a erebrală, Creșterea presiunii intraoreniena ia gomas 
vasculare cerebrale poate influența simptomatologia, tăo Ana A i 
diagnosticul, În iotugul hemoragie din hipontenpunsh CEA vărsături, 
clinic aminteşte pe cel al tumorii cerebrale (cefalee, brad , ; 
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stază papilară etc.). Hipertensiunea arterială și lichidul cefalorahidian 
hemoragic ajută la diferenţiere. . Si 

Ictusul din paralizia generală progresivă. Ictusul 
ateroselerotic prin tromboză trebuie deosebit de acel din paralizia generală 
progresivă (P.G.P.). În această ultimă boală găsim sifilisul în antece- 
dentele bolnavului, semne de neurolues (deficiență intelectuală, miozis, 
anizocorie, semnul lui Argyll Robertson, disartrie, tremurături ale limbii 
şi buzelor, megalomanie, delir de grandoare). Paraliziile și parezele din 
P.G.P., spre deosebire de ictusul ateroselerotic prin tromboză, sînt, fu- 
gace, trecătoare. 

Comele toxice. lIctusul apoplectic, care evoluează cu contrac- 
tură” precoce, trebuie deosebit de comele toxice (alcoolică etc.); acestea 
au alte antecedente şi alte câractere clinice, asupra cărora se va insista 
mai departe. 

Encefalita letargică. Aci debutul este febril, bolnavul pre- 
zintă semne oculare (ptoză, nistagmus, diplopie) şi are: somnolenţă pro- 
gresivă, din care însă poate fi trezit, răspunzind logic și fără ezitare la 
întrebări, apoi readoarme. 

Malaria pernicioasă. În malarie, febra, paloarea feţei, 
melanodermia, splenomegalia şi antecedentele bolnavului ajută la orien- 
tarea diagnosticului, pe care descoperirea hematozoarului în singe îl pre- 
cizează. 
îi Isteria. Pseudocoma isterică se întilneşte, de obicei, la femei tinere 
care îşi pierd cunoștința după o emoție sau o contrarietate. La acestea 
pulsul este normal, respirația calmă, regulată, ca în somnul fiziologic, fața 
este de aspect normal și Pr It (acra A ale pleoapelor; semn de mare 
valoare (adeșea-şi tremurături ale maxilarului interior). Presiunea. pe 
regiune ovariană poate să trezească bolnava și să o facă să ia, uneori, o 
atitudine în arc. Accesul se termină, de-obicei, printr-o. criză convulsivă, 
o explozie de lacrimi, ţipete sau hohote de plins. 

Stările cataleptice şi narcoleptice sint rare şi, prin 
etiologia lor, aparţin neurologului. 


4, DIAGNOSTICUL DIFERENȚIAL AL HEMORAGIEI CEREBELOASE 


Acesta trebuie făcut cu hemoragia cerebrală, În ambele cazuri coma poate 
apărea brusc; găsim vărsături, bradicardie, hiperemia feţei, dar hemoragia 
cerebeloasă întinsă se caracterizează prin atonie musculară şi abolirea re- 
flexelor, în timp ce hemoragia cerebrală se manitestă printr-o distribuție 
neuniformă a tonusului muscular, prin apariţia semnului lui Babinski şi 
prin prezența reflexelor de apărare, 

Hemoragia cerebeloasă începe, de obicei, prin amețeli şi vărsături frec- 
vente, paralizia facială este de partea focarului, pe cînd în hemoragia ce- 
rebrală debutul poate fi epileptiform, iar hemiparalizia feţei este de partea 
hemiplegiei (hemoragia capsulară), 

În hemoragia cerebeloasă se constată o deviere a ochilor în axul 
vertical, pe cind în hemoragia capsulei interne ochii sînt deviaţi de partea 
focarului. 


m Pleghostieul comer Sr 


5. DIAGNOSTICUL DIFERENȚIAL AL HEMORAGIEI MENINGIENE 
(subarahnoidiene) 


Acesta trebuie făcut cu i í í 
inundația paie hemoragia cerebrală (parenchimatoasă) şi cu 
n hemoragia subarahnoidiană domină sindromul meningian, f 
de focar (hemiplegia) lipsesc, reflexele tendinoase sint atata 
se constată agitaţie psihomotoare, lichidul cefalorahidian este hemoragic. 
În hemoragia cerebrală (parenchimatoasă), sindromul meningian este 
frust ori absent, găsim semne de focar (hemiplegie) reflexele tendinoase 
sint asimetrice (diminuate sau exagerate uneori, de partea paralizată), 
agitația psihomotoare lipseşte, lichidul cefalorahidian este normal (devine 
hemoragic ori xantocromic numai cînd sîngele difuzează în spaţiul sub- 
arahnoidian). s 
Diagnosticul trebuie făcut şi cu inundația ventriculară, ale cărei 
simptome au fost descrise anterior. 


6. DIAGNOSTICUL PATOGENIC DIFERENȚIAL 
AL COMEI VASCULARE CEREBRALE 


Acest diagnostic are o mare importanţă din punct de vedere terapeutie 
şi nu totdeauna precizarea lui este ușoară. O comă care apare treptat nu 
este produsă totdeauna prin tromboză, după cum una instalată brusc nu 
corespunde în toate cazurile unei hemoragii cerebrale. Uneori, bolnavul 
prezintă o asociaţie de afecţiuni care pot da hemoragie sau embolie (hiper- 
tensiune arterială şi fibrilaţie atrială), hemoragie sau tromboză (boală hi- 
pertonică asociată cu ateroscleroză cerebrală), care îngreunează diagnosticul. 

Următoarele caractere permit diferențierea hemoragie! cerebrale de ra- 
molismentul prin tromboză (aterosclerotică) sau embolie: A 

_ debutul este de obicei brusc, acut, ziua, după un efort sau emoție, 
în hemoragie; insidios, uneori noaptea, cînd tensiunea arterială scade, în 
tromboză. În embolie, debutul este brusc, se observă, de obicei, fenomene 
convulsive, epiteptiforme, inițiale, care sînt rare în hemoragie şi tromboză E 

— virsta adultă (40—50 de ani) domină în hemoragie; virsta înaintată 
în tromboză, vîrsta tinără în embolie (cînd este în cauză o leziune val- 
vulară), deși virsta adultă nu exclude embolia; ; SEAN 

— în hemoragie ventriculul sting este mărit, găsim zgomot da galop, 
clangor, puls rar, plin, tensiunea arterială mărită; în teombosă agomoin 9 
inimii și pulsul sînt de obicei slabe, tensiunea arterială norma i E A sol 
mută, În embolie inima prezintă leziuni valvulare emboligene, tensiune 
arterială poate să nu fie mărită; E REM ERER 

NEE roşie, vultuoasă în hemoragie, palidă în tromboni pemes 

— semnele premonitorii sint rare și de scurtă durată Di o ia rehala 
zatie de aflux sanguin la faţă, obiecto văzute în rogu prin atg aroa T 

á, cef "oana constante în tromboză (amețeli, uşoară up 
nă, cefalee); ele sînt î pap AAA constan 
timie) gi lipsesc În embolie; j i ne ein. 
A în afaeviunile cardiace emboligene, polnavul, eventual, & Aa i: 


diace om>’ A0, i sogo în hemoragie şi 
farcte și în alte organe (rinichi, splină), oaro lipaeao în hemoragi 
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— temperatura scade pasager, la început, în hemoragie, apoi creşte; 
hipertermia lipsește în tromboză, iar în embolie o găsim numai dacă este 
în cauză o endocardită septică; i 

— simptomele de compresiune cerebrală sint frecvente și semnele de 
focar apar brusc în hemoragie (hemiplegie); în tromboză semnele de 
compresiune sînt rare, iar acele de focar apar treptat. În embolie semnele 
de compresiune lipsesc, iar acele de focar apar brusc (monoplegie, hemi- 
plegie);  - 

— în hemoragie găsim deviația conjugată a ochilor și. capului (bolnavul 
„işi priveşte“ leziunea), care lipseşte în tromboză și embolie; 

— fenomenele la distanţă sînt frecvente în hemoragie, rare în tromboză 
şi embolie; 

— simptomele de focar sint manifeste în hemoragie și embolie; ele pot 
lipsi în tromboză; 

— examenul fundului de ochi arată, de obicei, leziuni corespunzătoare 
procesului vascular responsabil, în hemoragie și tromboză aterosclerotică; 
el poate fi negativ în embolie; 

— focarele simetrice sînt excepţionale în hemoragie şi embolie; ele sînt 
dese în tromboza aterosclerotică; 

— evoluţia comei este de obicei mai rapidă în hemoragie, decît în trom- 
boză şi embolie; 

— coma este profundă în hemoragie, mai superficială în tromboză, în 
care uneori apar ictusuri repetate; pierderea cunoștinței este uşoară şi de 
scurtă durată în embolie; 

— în hemoragie există respiraţie stertoroasă și ritm Cheyne-Stokes, 
care lipsesc, de obicei, în tromboză şi embolie;- 

— în hemoragie se constată miozis, anizocorie (midriază de partea leziu- 
nii); în tromboză pupilele sînt, de obicei, normale; 

— semnele meningiene pot fi prezente în hemoragie; ele lipsesc ori sînt 
foarte discrete în tromboză şi embolie; 

— reflexele pseudobulbare, de obicei, lipsesc în hemoragie; ele sînt 
prezente în tromboza cu ictusuri repetate; 

— tulburările sfincteriene se întîlnesc în hemoragie; ele lipsesc, în ma- 
joritatea cazurilor, în tromboză și embolie; 

— lichidul cefalorahidian este hemoragic ori xantocromie în hemoragia 
cerebromeningiană ; el este, de obicei, normal în tromboză şi embolie; 

— bilirubinemia indirectă poate fi mărită în hemoragie; ea este nor- 
mală în tromboză și embolie; 

— de obicei, intelectul rămine păstrat după hemoragie (cînd bolnavul 
supraviețuiește) sau este puţin afectat; el este delicient în ramolisment; 

— În hemoragie se poate constata o leucocitoză polinucleară cu deviația 
formulei la stinga, care lipsește în tromboză; 

— urina poate fi patologică în hemoragie (albimină, glucoză prezente); 
ea este, de obicei, normală în tromboză; 

— în ictusul hemoragie se întilneşte, uneori, edem pulmonar, care lip- 
sește în ramolisment, 

Spasmul vascular corebral, Acesta s-ar observa, de obicei, la bolnavii 
în virstă de 40—60 de ani, hipertensivi, arterioseleroși, Spasmul poate fi 
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surprins de pisu la examenul fundului de ochi 
noștința sau are manifestări prodromale 
aam, neliniște), Starea de eclipsă cerebr 
pute de teritoriul cerebral unde s-a produs spasmul, Caracteristica 
enomenelor clinice este reversibilitatea lor. De obicei, cind soseşte medicul, 


b na l ş en t i ] i € 1- Ori 


Bolnavul pierde brusc cu- 
(cefalee, amețeli, furnicături in 
ală este pasageră. Tabloul clinic 


Come vasculare mai rar întîlnite 


a) Infarciul miocardic. În infarctul miocardic poate apărea un ictus prin 
tromboză sau embolie. Uneori, apare întîi infarctul miocardic, apoi ramo- 
lismentul cerebral. În alte cazuri, succesiunea este inversă, sau ambele 
procese apar simultan. Se mai poate ca infarctul miocardic să alterneze cu 
ictusuri repetate. 

_Ictusul care apare la 1—2 zile după infarctul miocardic este, de obicei, 
prin tromboză. Embolia cerebrală apare mai rar și este mai tardivă 
(cel mai devreme după 7—10 zile). Uneori infarctul miocardic evo- 
luează cu tabloul de ictus, bolnavul fiind internat într-un serviciu de 
neurologie. Diagnosticul etiologic se bazează pe anamneză şi pe electro- 
cardiogramă. 

Se admite şi existența unui ictus prin spasm vascular cerebral reflex, 
plecat de la inimă. Bazat pe date anatomo-elinice, Bogolepov susține că 
sindromul cerebral angiospastic este mai frecvent în infarctul anterior al 
ventriculului stîng, pe cînd sindromul abdominal apare mai ales în infarc- 
tul posterior. s 

b) Trombangeita obliterantă. Aceasta poate da ictus apoplectic prin 
leziuni vasculare cerebrale similare cu acele periferice. Diagnosticul etio- 
logic se bazează pe: 

— virsta tînără a bolnavului; 

— evoluţia lentă și progresivă a tulburărilor cerebrale; f 

— prezența fenomenelor de arterită obliterantă a extremităților şi a 
infarctelor viscerale (renale, splenice etc.); A i 

— asocierea tulburărilor corticale difuze (tulburări de memorie, atenție, 
intelect) cu fenomene de focar (accese epileptiforme), hemipareză, hemi- 
anestezie, afazie, hemianopsie); x ri e 

— modificări capilaroscopice și ale fundului de ochi (îngustări arte- 
riale, dilataţii venoase, hemoragii punctiforme etc). 

c) Periapterita nodoasă. Aceasta poate determina, în stadiul tardiv, o 
stare comatoasă, Diagnosticul etiologio este greu, din cauza po. inoen 
mului simptomatic și evolutiv al bolii. Uneori diagnosticul poate îi panut, 
pe baza următoarelor semne: 

— hipertensiune arterială; 

— stare subferilă; 

— tahicardie în disproporție cu temperatura; 

— sindrom epileptiform la începutul comei; 

— polinevrite cu atrofie musculară; 


NA antonei Pi retinei s) 
— tetinopatie (edem, hemoragii, tromboza arterei centrale a ) 
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Asocicrile bizare de sindromo care ne orientează ar fi: o stare septică 
asociată cu nefrită şi polinevrită sau cu hipertensiune arterială gi hepatită 
sau cu o pneumopatie acută şi manifestări cutanate sau cu 0 nevrită și 
hipertensiune arterială. Triada: stare septică, hipertensiune arterială și 
polinevrită este semnificativă. Confirmarea diagnosticului o dă biopsia 
din mușchii gambei (în caz de polinevrită) sau din nodulii hipodermici 
(cînd există). Puncţia-biopsie a ficatului poate fi de asemenea utilă, 

d) Insuficienţa cardiacă. În insuficiența cardiacă ictusul se produce 
dimineaţa sau noaptea, cînd tensiunea arterială este scăzută, iar curentul 
sanguin încetinit. Coma se dezvoltă treptat şi de obicei pierderea cunoș- 
tinţei nu este profundă. Coma se poate întilni și în cursul sindromului de 
insuficienţă cronică cardiopulmonară (cardiacii negri), cu stază cerebrală 
mare. Unul din noi a avut ocazia să observe un astfel de bolnav care în 
faza terminală a bolii avea stări subcomatoase diurne şi agitaţie psiho- 
motoare nocturnă. 

e) Sindromul Stokes-Adams. Întreruperea circulaţiei cerebrale în acest 
sindrom are un aspect dramatic: bolnavul pierde cunoștința, are pielea 
palidă sau cianotică, acoperită cu sudori reci, corpul prezintă convulsii 
tonice şi clonice. Bătăile inimii sînt extrem de rare ori nu se aud, tensiunea 
arterială este prăbușită. 

Diagnosticul diferenţial trebuie făcut cu coma apoplectică, accesul 
comiţial şi intoxicația cu CO. În nici una din acestea nu există însă o 
bradicardie așa de accentuată sau o asistolă care să depăşească 2—3 secunde; 
în plus, accesele din sindromul Stokes-Adams sînt de foarte scurtă durată, 
bolnavul revenindu-și ori ajungînd la exitus, iar electrocardiograma este 
concludentă. 

f) Ateromul aortei ascendente poate produce stări comatoase trecătoare, 
prin embolii cerebrale plecate de la leziunea ateromatoasă. 

g) Tromboza arcului aortic. Cind acest proces este situat la emergenţa 
arterei carotide interne poate determina un tablou clinic care se instalează 
treptat, amintind tromboza arterei cerebrale mijlocii. 

h) Anevrismul traumatic al arterei carotide interne determină uneori 
embolii cerebrale cu stări comatoase pasagere. Diagnosticul se bazează 
pe anamneză și semnele clinice. 

í) Anevrismul disecant al aortei toracice poate da o comă apoplectiilormă 
instalată acut, prin tulburări în dinamica circulatoare encetalică. În aceste 
cazuri este vorba de bolnavi în vîrstă de peste 40 de ani, cu lues în ante- 
cedente, care prezintă semne clinice, de aortită şi de obstrucţie a ramu- 
rilor aortei (inegalitate a pulsului etc.), Durerea precordială, cu iradiaţii 
ascendente și abdominale, fără prăbuşire tensională și fără modificări ale 
electrocardiogramei precede coma. Adescori diagnosticul se pune numai 
necroptic, 

Í) Bolile de singe (leucozele cu sindrom de fragilitate capilară şi uneori 
purpura hemoragică) pot da ictusuri hemoragice care se instalează acut. 
În mieloza eritremică apare uneori o comă apoplectică prin tromboză sau 
hemoragie (mai ales cînd se însoţeşte do hipertensiune arterială). În ane- 


mia Biermer coma este excepţională, De obicei se întilneşte numai o stare 
precomatoasă, în fazele înaintate alo bolii netratate. 
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În toate aceste hemopatii diagnosticul etiologic al comei se bazează 


pe anamneză, semnele clinice, hemogramă gi i rezi 
tata Sta - ramă și testele de coagulare și rezis- 


B. DIAGNOSTICUL COMEI ECLAMPTICE 


Coma eclamptică se e wemia-neazotemică (pseudouremia) 
acută și cronică (glomerulonefrite luze, mal ales acute, scleroze renale 


Ì) maligne, ateroscleroză cerebrală), în saturnism și în toxicoza gravidică. 


Uneori după accesul eclamptic apare coma. 

În timpul comei se pot observa semne de hipertensiune intracraniană: 
vărsături, bradicardie, hipertensiunea lichidului cefalorahidian (puncţia 
lombară extrage un lichid de aspect normal, dar sub mare presiune), stază 
papilară. Bolnavul are midriază, respiraţie Cheyne-Stokes, semne menin- 
giene (rigiditatea cefii, semnul lui Kernig etc.), reflexe tendinoase exagerate, 
reflexe cutanate abdominale diminuate, clonus al piciorului, semnul lui 
Babinski, micţiuni involuntare. Faţa bolnavului este palidă, edemaţiată, 
tensiunea arterială foarte ridicată. 

După acces se observă, uneori, semne de leziune în focar şi de insuficiență 
ventriculară stingă. Electrocardiograma arată un voltaj scăzut şi modifi- 
cări ale undei 7. În urină se constată albumină, hematii, cilindri hialini, 

~ leucocite; densitatea_este normală. 


4) „ Coma eclamptică din toxicoza-grayidică se întilneşte mai ales la primi- 


are. În 50% din cazuri apare în ultimul trimestru al sarcinii, mai rar 
în cursul travaliului sau la sfîrșitul nașterii și foarte rar în primele zile 
ale lăuziei. 


sub numele de [toxicoză gravidică. 
Accesul se desfăşoară în trei faze succesive: de invazie, de contracturi 
tonice și apoi clonice. El durează 2—3 minute. Faza de contracţii tonice 
generalizate este cea mai dramatică (15—30 de secunde). i Tg 
Există trei tipuri clinice: edemonefrogen, hepatogen şi cerebra 
(H. Wincler). În forma hepatică apare icter, coma este protunda, upesi 
prodromul, accesele convulsive sint rare, prognosticul se grai opa 
cerebral apare, de obicei, la sfirgitul sarcinii ori imediat « ypa „neg rha 
Accesele sînt ușoare, de scurtă durată; hipertensiunea arterială şi sindro 
mul renal pot lipsi. Ay 
Prin A pari debutului şi tabloul clinic, eclampsia polii m 
aseamănă cu cea din nefropatii. Ea se deosebeşte prin lipsa sasea 
renale gi prin faptul că apare, de obicei, în ultimele un 3 e sarcinii, 
pe cînd în afecțiunile renale este mai precoce (primele cale rail 
Diagnosticul diferenţial al comei eclamptice i 
epileptică, uremică, din hemoragia ventriculară şi € in 4 apean ENA 
În coma epileplică există accese comiţiale e o Age i Su 
tensiunea arterială şi "urina sînt normale, lipseşte p 


eclamptic. 
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Do coma uremică so dooseobogto prin următoarele semne, 


Coma uremică Coma cclumplică 
debut insidios brusc, acut, 

miros amoniacal al respirației absent 

urcoa în sînge crosoută i normală 

tensiunea arterială poate fi normală oropoută 

uneori respiraţie Kussmaul ) lipaogte 

stomatită, limbă prăjită, poricardită absente 

vărsături incoercibile ; i inițiale 

lipsesc tulburările angiospatico (afazio, monoplegio, prezente 


hemiplegio etc.) 


Prezența contracturilor, a hipertensiunii arteriale gi debutul acut 
pun problema diagnosticului diferențial cu hemoragia ventriculară, 


Hemoragia ventriculară Coma eclamptică 
fața hiperemiată palidă, edemațiată 
tensiunea arterială ridicată foarte ridicată 
lichidul cefalorahidian hemoragic normal 
: tensiunea normală sau uşor crescută a lichidului co- 
i falorahidian tensiune mare 
lipseşte agitația psihomotoare prezentă 
retinopatie hipertensivă stază papilară 
accesul convulsiv inițial, de obicei, lipseşte ; prezent 
| spasme tonice periodice și reflexe de apărare 
constante şi foarte manifeste 3 inconstante și puțin manifeste 
În tumoarea cerebrală lipsesc edemele gi hipertensiunea arterială; acce- 
sele convulsive, de obicei, nu sînt generalizate, ci de tip jacksonian, 


II. DIAGNOSTICUL COMELOR DIN INTOXICAȚIILE ENDOGENE 
1. DIAGNOSTICUL COMEI DIABETICE 


Aceasta se poate întîlni în toate formele de diabet zaharat, dar îndeo- 
sebi în acel consumptiv. Mai rar se întimplă că diabetul să fie ignorat 
pînă în momentul apariţiei comei, 

Diagnosticul pozitiv se bazează pe antecedente, tabloul clinic şi exame- 
nele de laborator. pizza: l 

Coma este precedată, de obicei, de o perioadă prodromală, premonitoare, 
care constituie faza terapeutică prin excelenţă. Această perioadă se caracte- 
rizează prin: 

En — slăbire; 

— tulburări nervoase (anxietate, senzaţie de vid în cap, schimbarea 
caracterului, cefalee, amețeli, insomnie ori somnolență, astenie, agitaţie, 
mialgii); 

— simplome digestive (anorexie, se 
vărsături, epigastralgii, 
Lereboullet — diaree 
poate simula apendicita 


semn neobişnuit la un diabetic, greață, 
dureri în hipocondrul drept, crize tabetiforme— 
holerilormă sau o stare pseudoperitoneală care 
acută sau ulcerul perforat); 


miros de cloroform sau de'acetonă al respirației, 


— Semne respiraloare | 
ușoară opresiune), 
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Pe Simptome se accentuează progresiv (perioada de invazie), 
inimența comei. Incapacitatea de a coordona ideil - 
Ke ast l A a ideile, somno 
poea TIP RRASA e. accentuează, mersul devine ezitant, titu- 
ESE icuentale vali iba cu tratamentul, bolnavul intră în comă. El 
i elobi] palide, uscate, extremitățile şi nasul rece, fața trasă, 

p ia globilor oculari, midriază, tahicardie (140—160), puls mic, 
slab, hipotensiune arterială şi respirație Kussmaul. Uneori se constată 
conservarea unui oarecare. grad de sensibilitate. /Hipotermid (36—347) este 
constantă și preco ezoluţia musculară este “completă. Bolnavul are 
retenţie de urină. Retlexele tendinoase sint abolite, reflexele pupilare 
şi corneene persistă pînă la exitus, care se produce după 6—36 de ore, 
dacă nu se intervine cu tratamentul. Uneori se constată simptome de 
“deshidratare, (exsicoză) datorită vărsăturilor, diareei şi dispneei; faţa este 
excavată, trasă (aspect pseudoperitoneal), ochii înfundaţi, nas subțiat, 
buze uscate, tegumente flasce, care păstrează pliul, degete subţiate, 
hipotonie accentuată arterială și musculară. Bolnavul sughite; din 
cauza colapsului, venele pot fi cu greu găsite pentru injecții. Tabloul 


clinic se poate modifica în coma diabetică în raport cu vîrsta, terenul și 


asociaţiile morbide. 

Glicozuria diminuează în iminenţa comei, amoniacul creşte în urină 
şi apare ace Urina are miros de cloroform şi densitatea mărită; în 
sediment se constată cilindri scurți în mare cantitate. Glicemia este 
crescută. 

Corpii cetonici sint puşi în evidenţă în urină prin reacţiile clasice: 

a) reacţia Gerhardt, cea mai simplă, arată existenţa acidului diacetiie 
prin apariţia culorii maron-roșcat, cînd se adaugă urinii cîteva picături 
de soluţie oficinală de perelorură de fier; let e, i 

b) reacția Legal determină schimbarea culorii urinii care conține ace- 
tonă, în roşu, cînd în urina alcalinizată în prealabil cu NaOH, se introduce 
soluția de nitroprusiat de sodiu; i ET ulii zi 

c) reacția Lieben se realizează turnînd picătură cu picătură, în urinila 
alcalinizate cu hidrat de potasiu, licoare Gram ; cînd reacţia este pozitivă, 
la limita celor două lichide se formează iodotorm, care poate fi recunoscut 
după culoare şi miros. A $ 

in coma a urina poate conţine 5—10 g sau mal PR goar 
tonă, 20—350 g de acid oxibutiric şi 20—100 g acid diggahio enaa 
celorlalte semne de laborator alo acidozei nu este indispensabilă pentr 

i j i i “actica curentă, nu trebuie să se 
precizarea diagnosticului. De aceea, în praot aie. aiba a 
piardă timpul cu cercetarea lor, fiind imperioasă instituirea ge! 
tratamentului insulinic. Amintim succint aceste gan f 

— în urină se constată creşterea coeficientului Maillar 
atinge cifra 15; 

X în singe, PH-ul coboară pină la 6,95, T 
sau chiar mai poyn a 

Livemia poate fi crescută. oglicemică, asupra 

Dienerin] diferenţial trebuie făcut, ou cop E oa i atacă, 
căreia se va insista mai departe, coma uremică, apog 


hepatică, meningoencefalitică 


d, care poate 


ny AO 
ezorva alcalinà scade la 13,8 


şi toxiintecţioasă. 
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În coma uremică există miros amoniacal al respirației, dispnee Cheyne- 
Stokes, lipseşte hipotonia globilor oculari, ureea sanguină este mărită, 
glicemia normală. Glucoza, acetona sint absente în urină, care are densita- 
tea scăzută. Se întimplă uneori ca la bolnavii tineri, cu diabet consumptiv, 
diagnosticul între coma uremică şi cea diabetică să fie dificil atunci cind 
la aceştia se constată în timpul comei prezența albuminuriei, cilindruriei 
şi hiperazotemiei. În aceste cazuri atingerea renală este secundară diabe- 
tului și bolnavul trebuie considerat ca atare. 

Coma apoplectică apare în alte împrejurări etiologice, începutul ei este 
brutal, simptomele sînt diferite, în urină (în care se găsește uneori glucoză), 
lipseşte acetona; rezerva alcalină este normală. 

Coma cardiacă (colapsul cardiac, forma comatoasă) se observă la obezi, 
etilici, hipertensivi. Ea se caracterizează, în primul rind, prin semne de 
insuficienţă acută a inimii (dispnee intensă cu tahipnee, cianoză, tahicardie 
accentuată şi prăbușirea tensiunii arteriale). Semnele de acidoză lipsesc. 

Coma hepatică se deosebeşte prin antecedente, foetor hepatic, icter, 
matitate hepatică redusă ori semne de ciroză, prezenţa elementelor biliare 
în urină. : 

La un diabetic tratat cu insulină diagnosticul diferenţial trebuie făcut 
cu coma. hipoglicemică, asupra căreia se va insista mai departe. 

Debutul, semnele clinice (febra etc.) deosebesc coma diabetică de aceea 
a meningoencejalitelor şi a stărilor infecțioase, RA 

Nu trebuie uitat că un diabetic poate face o comă neacidozică (uremică, 
apoplectică, hepatică). 


2. DIAGNOSTICUL COMEI HIPOGLICEMICE 


Aşa-numita hipoglicemie spontană rar poate duce la o stare comatoasă. 
Principalele cauze ale comei hipoglicemice sint reprezentate de supra 
dozarea insulinei la un diabetic și de hiperinsulinismul tumorilor pancrea- 
tice, langerhansiene. 

Coma prin supradozare de insulină. În acest caz glicemia poate scădea 
chiar sub(0,40%/99 cînd se produc accidente grave. Coma nu apare înainte 
de 1 oră de la administrarea insulinei (afară de cazul injecţiilor masive 
şi al celor intravenoase) şi nici mai tîrziu de 5 ore (exceptind injecţiile 
cu resorbţie lentă, făcute într-o zonă cutanată indurată şi pe acelea cu 
protaminzincinsulină), Coma hipoglicemică. începe brusc, Simptomele evo- 
luează în trei faze. La început apar tulburări neurovegetative: senzaţie N! 
bruscă de foame, astenie accentuată, paloare, palpitaţii, sudori proluze, 
tremurături, hipersalivaţie, greață, senzaţie de frig, bradicardie sau tahi- 
cardie, hipertonia globilor oculari şi a muşohilor. Laboratorul arată în 


1 


acest stadiu! hipoglicemie și leucocitoză. În stadiul al doilea, fenomenele) |. - 
clinice se accentuează; privirea bolnavului este fixă şi deseori prezintă 
grimase, Bolnavul este agitat, logoreic (psihoză insulinică), are tulburări 
de vedere (ambliopie, diplopie), mers ebrios (aspect de etilism acut). Alteori 
prezintă contracturi, convulsii (localizate sau generalizate) sau rigiditate 
catatonică, stupoare, obnubilare, trismus, tetanie. În stadiul al i 
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ea nise 


EN E 


— anteeedeniale bolnavul 


Ponal îşi pierde cunoştinţa, are midriază 
x ` n iei Brno i 
en aT semnul luil B abinski bilateral, incontinență sfincteriană. 
te p a semnului lui Babinski bilateral, într-o comă diabetică tratat 
insulină, arată că bolnavul a intrat într-o comă hipoglicemică 
Diagnosticul pozitiv se bazează pe: 
iabetic tratat cu insulină, apariția 


hipotermie, hiperreflectivitate 


comei după administrarea unei injecții cu insulină); 


— table: 


bloul-— clinic ; 
— hipoglicemie (0,70 — 0,40%/00); 
— absenţa glucozei şi acetonei din urină; 
— cedarea rapidă a fenomenelor după administrare de glucoză şi adre- 


nalină. 


4 


: Diagnosticul diferenţial trebuie făcut în primul rind cu coma diabe- 
tică, asupra căreia s-a insistat anterior, şi cu coma apoplectică, de care se 
deosebeşte prin antecedente, tabloul clinic şi prezenţa hipoglicemiei. 


Coma diabetică 


există prodrom 
precedată de inapetență 
piele uscată, palidă 


respiraţie Kussmaul 
hipotoniapglobilor oculari 
relaxare musculară 

lipsa convulsiilor 
hipesglicemie 

rezerva alcalină scăzută 
acetonă, glucoză în urină 


Coma hipoglicemică din adenomu 


la adulţi, între 45 şi 50 de 


progresiv, primul semn fiind astenia din cei 
de mese. După câteva luni apar fenomene nerv 
agitaţie, transpiraţii, accese ep! 


— absenţa antecedentelor 
— hipoglicemie; 


— prezenţa acceselor cu aspe 


miros de acetonă al respirației 


Coma hipoglicemică 


debut brusc 
precedată de 


foame 


umedă, congestionată 


absent 


Cheyne-Stokes 


lipseşte 


hipertonie musculară 


prezente 


hipoglicemie 


normală 
absente 


] insular. Aceasta se observă, de obicei, 


ani. Debutul fenomenelor este, în general, 


diabetice; 


leptiforme, com 


3, DIAGNOSTICUL COMEI UREMICE 


Aceasta reprezintă stadi 
nice (glomerulonelrite 
polichistic, afecţiuni prostati 


Coma se instalează tre tat. 
| une 


citaţie maniac 
iaree Uneori $ 


obnubiTăt; apatic, deprimav, 
stări de neliniște, eX 
sături incoereibile, d 
și prezintă uneori edeme ale f 
atenția următoarele semne: pă 


Dare E 


difuze, nefroangioscleroze, anut 


ce etc.). 


loarea pielii, 


ul terminal al.insulicienței.re 


oee 


i calculGă587 rinichi 


Bolnavul acuză astenie, anorexle, 
ori irascibil, geme, uneo 
ală și tulburăr 
anguinolente); 
eţei sau generalizate. 


limba şi muco 


n ce mai intensă, la distanță 
oase: obnubilare, somnolenţă, 
ă. Diagnosticul se bazează pe: 


ct asemănător, în trecutul bolnavului. 


nale acute şi cro- 


este 
ri delirează, are 


i gastro-intestinale (văr- 
este oligurie sau anuric 
În coma uremică atrag 


asa bucală uscate, 
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AAE T E ac E ci ali i aaa 
respirație cu miros de amoniac, hipotermia, miozisul, pon repa 
Cheyne-Stokes (uneori Kussmaul). Tensiunea arterială este nor k P 
crescută, pulsul, de obicei, bradicardic ; se constată trecătura perica i J » 
uneori, contracții musculare fibrilare, mioclonii Și semne ia g i 
(toxice). Bolnavul îşi schimbă spontan poziţia corpului, cu ; d if 
abdomen sau pe flanc, cu membrele inferioare strinse (poziţie fetală), Re- 
flexele tendinoase sînt, de obicei, exagerate, reflexele abdominale absente, 
cel cremasterian diminuat sau absent. Reflexele conjunctivale dispar 
înaintea celor corneene. În faza terminală, bolnavul pierde controlul 
sfincterelor; el prezintă transpirație lipicioasă cu miros de amoniac. În 
jurul nasului se constată uneori cristale de uree, cu aspect de pudră. 
Pe măsură ce inima cedează, pulsul devine mic, aritmic, frecvent. Fundul 
de ochi poate arăta dilataţii venoase, edem, stază. “AR : 
Examenele de laborator pun în evidență creşterea ureei ŞI a azotului 
rezidual în singe, hipocalcemie, hiperpotasemie, O anemie hipocromă, 
uneori intensă, leucocitoză, hipocoagulabilitate. În urină se constată 
albumină, hematii, cilindri (uremia acută); densitatea este scăzută. Uri- 
nile sint clare, și rareori fără elemente patologice (uremie cronică). Reacția 
indicanului este intens pozitivă, rezerva alcalină diminuată. Electrocardio- 
grama arată o alungire a segmentului ST (hipocalcemie) şi un T îngustat 
(hiperkaliemie). A 
Diagnosticul diferențial al comei uremice cu tulburări în circulația cere- 
brală (hemoragii toxice în creier) trebuie făcut cu coma apopletică cu azo- 
temie secundară. Următoarele caractere le deosebesc: 


Coma uremică Coma apoplecticà . 
e mai puţin profundă profundă 

azotemie pronunţată moderată 

simptome cerebrale bilaterale unilaterale 
tensiunea arterială normală sau puţin ridicată ridicată 

sindrom hemoragic absent 

există prodrome debut brusc 

anemie hiporegenerativă absentă 


În coma uremică în care există simptome de hipertensiune întra- 
craniană (cefalee, vărsături, bradicardie, creşterea presiunii lichidului 
cefalorahidian, stază papilară), diagnosticul diferențial trebuie tăcut cu 
coma din tumoarea cerebrală şi din hipertensiunea malignă. 


Uremie Tumoare cerebrală Hipertensiune malignă 
tensiune arterială uneori 
moderat, crescută normală mult crescută 
anemie absentă absentă 
mioclonii accese jacksoniene epileptitorme 


vărsături adesea incoereibile mai raro mai rare (apar cu cehleea) 


= Släbirea pronunțată și respirația Kussmaul din coma uremică pun 
problema diagnosticului cu coma diabelică; aceasta se deosebeşte prin pre- 
zenţa hiperglicemiei, a mirosului de acetonă al respirației, creşterea densi- 


tății urinii, hipotensiunea arterială, diminuarea sau abolirea reflexelor 
tendinoase și absența retinopatiei, 
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Diagnosticul diferențial al comei uremice trebuie făcut cu comele prin 
deshidratare-declorurare. Aceste come se caracterizează prin: 

— antecedente (gastroenterocolite, stenoză pilorică, hiperemezis etc.); 

— vărsăturile, diareea precedă instalarea comei; 

— bolnavul prezintă semne de deshidratare: hipotonia oculară, scăde- 
rea turgorului, mucoase uscate, obraji căzuţi, fantele palpebrale largi, puls 
moale, hipotensiune arterială, asurzirea zgomotelor cardiace; se mai con- 
stată hipotermie, midriază, diminuarea reflexelor pupilare şi tendinoase, 
abolirea reflexelor abdominale, mioclonii etc. 

Coma prin deshidratare-declorurare cu azotemie extrarenală se deo- 
sebeşte de coma uremică prin următoarele semne: tensiunea arterială mai 

scăzută, azotemia mai pronunţată, hipoclorurie, concentrația ureei în 
înă normală ori crescută, lipsesc dispneea Cheyne-Stokes şi respirația 
Kussmaul, sughițul e mai rar, respiraţia nu are miros amoniacal, elemen- 
le patologice în urină absente, se constată midriază, alcaloză, semne 
de hemoconcentraţie, poliglobulie etc. 
„Diagnosticul comei este mai dificil cînd. sindromul de deshidratare- 
declorurare se complică cu leziuni renale sau cînd o uremie cronică duce, 
datorită vărsăturilor și diareei, la declorurare şi deshidratare. În aceste 
cazuri antecedentele şi evoluţia clinică pot da orientări diagnostice. 


Pa azteca 


4. DIAGNOSTICUL COMEI HEPATICE 


Etiologia comei-hepatice este reprezentată de hepatitele acute (toxice, 
infecțioase) şi cronice (cirozele) şi de cancerul hepatic. | 

În antecedentele recente trebuie cercetaţi următorii factori: 

— infecţii intercurente, intervenţii chirurgicale, hemoragii: 

— tratamente care tulbură metabolismul hidroelectrolitie (puncții eva- 
cuatoare excesive, utilizarea prea prelungită a diureticelor mercuriale sam 
a rezinelor schimbătoare de cationi); Dk í 

— supraîncărcarea cu amoniac (administrarea de săruri de amoniu sau 
de rezine cu cation amoniacal, regim hiperprotidic). NAE 

Coma hepatică prezintă un mare polimortism simptomatie şi evolutiv. 
Ea-se instalează, de obicei, lent şi progresiv. N 
ERT pe caracterizează printr-o serie de simptome de alarmă: i 

— 4ulbuvări nervoase (cefalee, apatie, somnolență sau tarate astenie 
fizică gi intelectuală, dezorientare, confuzie, delir pasager, halucinații, 
stări de agitație); A i ; „aa S 

a sale digestive (inapetenţă, greață, vărsături); 
| sub icter tremurături (la început limitate, apoi difuze). 

f swr Şi e 9 . . no x 
| A abrag spect psihiatric, 
sori prodromele îmbracă. as] T „AMA aa 
BEE dibtr fia hepatică se instalează acut, coma apare mai repede; în 
Dacă disiro ă. de incoerență, durează mai mult. 


| 3 pf orje starea soporoasă, 3 A 
” distrotiile subacute, starea i ; "ul răs 3 te puțin la 
EU aoh TAPT” coma este profundă. Bolnavul răspunde. foarte pul 


: i "lar in e Q} A m Slör 

i :“loavea subicterică a seleroticelor şi tegumentelo 

ali. atrage atenția culoarea subioterioă, a path ; 
stimuli; atrage stenta (petegit, gingivoragii, epistaxis, melenă, kamate 
ȘI gara 1 mărit la început în hepatitele acute, diminuează ulterior. 
meză), Ficatu 
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să n NEA N TRE RE fl tc A 


Matitatea hepatică este redusă din cauza meteorismului și atrof iei organului. 
Splina poate fi mărită (semn de valoare), abdomenul balonat, limba, saburală 


sau cu aspect carminat. Bolnavul are extremităţile reci, respiraţia fetidă | 


(foetor hepatic), pulsul accelerat, aritmic, tensiunea arterială scăzută ; elec- 
trocardiograma arată o alungire a complexului QRST. Pupilele sînt mi- 
driatice, cu reacţii slabe la lumină; uneori se constată dispnee Kussmaul. 
Icterul, manifest la începutul comei, diminuează treptat. Bolnavul prezintă 
uneori trismus şi ţine membrele inferioare flectate. Adesea, el are o stare de 
nelinişte, aruncă miinile şi picioarele, caută să se ridice, să spună ceva. 
Uneori, are sughiţ, mioclonii sau convulsii; suferința nucleilor cenușii cen- 
irali se poate traduce prin mișcări coreiforme şi atetoide (la copil), rigidi- 
tate extrapiramidală cu semnul roții dinţate. Se pot întilni semne pirami- 
dale (reflexe vii, semnul lui Babinski, clonus), care dispar, de obicei, cînd 
coma se agravează. Foarte rar se constată sindromul meningian. Reflexele 
abdominale sînt absente. Bolnavul are micţiuni şi scaune involuntare, 
uneori constipaţie. Temperatura poate fi ridicată la început, apoi coboară. 
Coma poate fi reversibilă, uneori, fără sechele nervoase (hepatita acută). 
O reversibilitate, de scurtă durată, poate fi constatată, rareori, în ciroze 
(hepatargie tranzitorie). 

Explorările clasice de laborator arată un mare sindrom de insuficiență 
hepatică, dar chiar în acest stadiu, rezultatele lor sînt disociate. Colesterolul 
în singe (total și esteriticat) este mult scăzut. Se constată |hipoprotrombine- 
mie, hiperbilirubinemie, trombopenie, hipoglicemie, timp de coagulăre 
prelungit, leucocitoză (adesea) cu alterări toxice ale neutrofilelor, creșterea 
acidului piruvic, a acidului a-cetoglutaric și a acidului lactic (în plasmă); 
azotemia poate fi normală, coborită sau ridicată. Amoniacul circulant (sem- 
nul biologic cel mai fidel) și acizii aminaţi sînt, de asemenea, crescuţi: Însurină!, 
se găsesc: albumină, glucoză, elemente biliare, leucină, tirozină, cistină. În 
lichidul cefalorahidian, albumina și polipeptidele sint crescute. Perturbările 
electrolitice se traduc prin diminuarea Na şi K plasmatic, în precomă (Srell 
şi Butt), a Mg și P (Amatuzio) și a calciului (Carfagro). Acidoza este, de 
obicei, prezentă. Encefalograma arată valuri de unde lente, bilaterale, sin- 
crone, cu 2—3 cfs, întti localizate în deriv, forţate, pe urmă atingind tot 
cortexul, 

Diagnosticul pozitiv şi diferenţial al comei hepatice se bazează pe antece- 
dentele bolnavului gi semnele ei clinice și de laborator: icter, toetor hepatic, 
sindrom hemoragic, matitate hepatică redusă, semne de ciroză, prezenţa 
elementelor biliare în urină, Coma din distrofia hepatică acută prezintă o, 
serie de caractere care o deosebesc de cea din ciroza atrolică, 


Distrofia acută Ciroza atrofică 

debut acut 

prezența subicterului sau icterului de obicei absent 

foetor hepatic ] i A de obicei lipseşte 

absența sindromului de hipertensiune portală prezent 

Jeucină și tirozină în urină absente 

agitaţie psihomotoare (delir, halucinaţii eto.) de obicei, mişcări coreo-atetozice, 
A Tu spastice, rigiditate 

poate fi reversibilă evoluție fatală 

apariţie rapidă (evoluţie scurtă a hepatitei) apariţie tardivă 


insidios 


fi 
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IlI. DIAGNOSTICUL COMELOR DIN INTOXICAȚIILE EXOGENE 
1, INPOXICAȚII ALIMENTARE 


„Coma poate apărea după consum de alimente alterate (conserve, pește), 
infectate cu germeni (salmoncloză) ori cu toxina lor sau după ingerare de 
ciuperci toxice. 

a) În sabmoneloză domină tabloul gastro-enterocolitei acute (holeriforme 
sau dizenteritorme). Bolnavul prezintă, înainte de a intra în comă, crampe 
abdominale, vărsături srcibile, diaree proluză, răceala extremităților, 
cianoză, miozis, polipnee, tahicardie, hipotensiune arterială, fața trasă, 
orbitele excavate, convulsii și uneori delir. 

b) În intoxicația cu ciuperci fenomenele se instalează repede (Amanita 
muscaria); apar dureri abdominale, diaree, sialoree, vărsături, midriază, 
stare de excitație, delir, convulsii, răcirea extremităților, cianoză, tahicardie, 
pierderea cunoștinței. 

În intoxicația cu Amanita phaloides, bolnavul prezintă fenomene gastro- 
enterocolitice acute (după 5—6 ore), hepatomegalie şi icter. În intoxicația 
cu Hevella esculenta apar vărsături, diaree, icter, stare de colaps, apoi pier- 
derea cunoștinței. 

Diagnosticul comei din intoxicaţiile alimentare se bazează pe anamneză, 
aspectul vărsăturilor și apariţia intoxicației la mai mulţi membri ai familiei. 


2. INTOXICAŢII MEDICAMENTOASE 


Substanțele medicamentoase care, în doze toxice, pot determina come 
sint foarte numeroase. Cele mai importante sint barbituricele, morfina, 
beladona şi novarsenobenzolii. 

a) Coma barbiturică prezintă semne clinice foarte variate şi se întilneşte 
mai ales la femel, la care tentativa de sinucidere cu ăceste hipnotice este mai 
frecventă. Aspectul ei nu este suficient de caracteristic, pentru a permite 


faciesul normal, palid sau 


afirmaţia diagnosticului etiologic. Coma poate evolua. cu tablouri diterite: 
Bolnavul are 


(4 ; soranoleriță coma vigil sau carus. iesul norn d sa 
V zongestionat. Pupilele pot fi miotice la început, apoi midriatice. Respirația 
“veste înceată, profundă, uneori stertoroasă ; pulsul poate îi normal sau acce- 


Jerat. Temperatura este scăzută, iar deseori se ridică după 24 ore la 40 (febra 
barbiturică); apare leucocitoză. Urinile nu prezintă nimio caracteristic. 
Semnele neurologice sint foarte numeroase ŞI variabile de la un moment la 
altul, prezentind uneori un aspect contradictoriu (convulsii, hemiplegie 
bruscă gi trecătoare, delir, exagerarea sau abolirea reflexelor tendinoase, 
tulburări sfincteriene ete.) Si 

Diagnosticul comei barbiturice se bazează pe tabloul olinie de mai sus, 
pe antecedentele bolnavului (cind le putem obține de la anturajul lui), 
pe descoperirea de tuburi ori flacoane goale în apropierea bolnavului sau a 
unei ordonanţe medicale recente şi, în line, pe identificarea toxicului în li- 
chidul de spălătură gastrică (în prima oră) sau în urină și lichidul cetalora- 
hidian (de la a 4-a — a 6-a oră), Lichidul care conține barbiturice, evaporat 
pînă la uscare, tratat cu aleool cald, dă o culoare violet-purpurie în prezenţa 
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sărurilor de cobalt. În urină, identificarea se mai poate face cu nitrat de 
mercur, care determină un precipitat alb. lăptos. 4 5 

b) Coma mortinică se întilneşte relativ. mai des la surori medicale, 
farmaciști, medici. Bolnavul prezintă miozis, diminuarea sau abolirea 
reflexelor pupilare, paloarea feţei, respiraţie rară, uneori de tip Cheyne- 
Stokes, huls slab, bradicardio, hipotonie musculară, hipo- sau areflexie 
tendinoasă, hipotermie, retenție de urină. : 4 

Diagnosticul se bazează pe anamneză şi profesia bolnavului; el este uşurat 
de prezenţa numeroaselor urme de injecții în partea externă a coapsei sau În 
regiunea abdominală. ) 

c) Coma atropinică. Diagnosticul se bazează pe anamneză și semnele 
clinice. 

Intoxicația cu beladonă se observă uneori la suferinzii cronici digestivi 
care pot exagera, din greşeală, doza de medicament. Această intoxicație este 
posibilă şi în caz de alimentaţie cu verdeţuri (salate), în care se pot strecura 
frunze de Atropa belladona. Incidenţa ultimei modalităţi de intoxicație este 
mai mare în mediul rural. 

În coma atropinică atrag atenţia hiperemia feţei, midriaza, cu lipsa reac- 
tiei la lumină, tahicardia. Bolnavul acuză înainte uscăciuneă gurii, jenă în 
deglutiţie, amauroză şi prezintă agitaţie, delir, halucinaţii, stări convulsive- 
Am avut sub îngrijire bolnave vechi digestive, colecistopate, care abuzind 
de medicamentul lor obișnuit ce conţinea, printre alte ingrediente, atro- 
pină şi scopolamină, au făcut stări subcomatoase, precedate de o intensă 
agitaţie psihomotoare cu manifestări. halucinatorii. 

Ab m oma arsenobenzolică se întilnește la luetici în cursul tratamentului 

Începutul fenomenelor este subit, fără cel mai mic semn premonitor, 
în plină sănătate aparentă. De obicei, două zile după injecție trec fără vreun 
incident notabil. Bolnavul poate chiar 'să prezinte un oarecare grad de eu- 
forie, apoi a doua zi, către seară sau la începutul celei de-a treia zi, el prezintă 
brusc cefalee, greață, vărsături, care devin repede grave. Fenomenele vaso- 
at Pr 910 aie mene inteneitata; fața congestionată, conjunctivele 
fuză. Apoi aaa a emaka e Adeseori bolnavul are diaree pro- 
A E EA lata at TA epileptitorme 
ta ii Cica convu sive, de durată scurtă, devin din ce în ce 
mai punieroase, Aconstă formă enoelA (004 MAGNA MA AG SAN mai frecventă. 
de localizare pi fi NA CU RAI fără manifestări epileptiforme, un sindrom 
(Alec lizare nery ji A via iplegie, paraplogie, sindrom meningian. Bolnavul 
AFREEN OEN AA deal m OOTAS Uneori îşi revine, dar aceasta nu 

Diagnosticul comei aria Onaca pante aia de daia ananta tatak: 
vului gi pe predominanța semnelor olinioe pe Sa RE antecedentele bolna- 

; linice congestive, la inspecţie. 


3, INTOXICAȚII CU DIVERSE SUBSTANTE ORGANICE ȘI ANORGANICE 
a) 0 ale ie: A coast: 114 
a) Coma alcoolică, Aceasta apare la etilicii inveteraţi, după o libaţiune 


copioa Bă, semnalată Í on € € es | vultuos 
i 1 sA BE n antecedente C L 

ji pi prin i 4 . Ă „OI natosul are | AC 1esu! i 

ȘI p ipilele midi latice, cu reacţ 10 abolită la lumină. E l exală un mir os 
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puternic do alcool, pe eta reyel arte sugestive sint, de aseme- 
nea, vărsăturile rāspindito in jurul lui sau caracterul alcoolic al lichi- 
dului extras prin spălătură gastrică. Goma se prelungește, de obicei, mai 
multe ore. 

Intoxicația cy alco metilic oste mai rară. Bolnavul prezintă spumă la 
gură, fața şi conjunctivele hiperemiate, respirația rară, cu miros de alcool, 
pulsul amplu, pupilele de obicei miotice. Ulterior, fața și membrele se cia- 
nozează, tegumentele devin reci și umede, respiraţia stertoroasă, pulsul 
aritmic, slab, tensiunea arterială coboară, zgomotele cardiace se asurzesc, 
reflexele pupilare, tendinoase şi cutanate dispar. Uneori, bolnavul prezintă 
convulsii, delir, halucinaţii, respiraţie Cheyne-Stokes, hepatomegalie şi mă- 
xirea matităţii cardiace. 

Diagnosticul pozitiv al comei alcoolice se bazează pe anamneză, mirosul 
de alcool al respirației şi vărsăturilor și pe dozarea alcoolului în singe. 
Manifestările psihice (delir, agitaţie), tulburările ataxice cerebeloase, 
tremurăturile mâinilor şi ale limbii pledează pentru intoxicația etilică. 
Midriaza accentuată cu abolirea reacției la lumină, contracturile tonice 
ale cefii, ale mușchilor masticători și abdominali sînt semne de intoxi- 
cație metilică. 

Diagnosticul diferenţial trebuie tăcut cu coma apoplectică, uremică, dia- 
Detică, hepatică și traumatică. Comemorativele, mirosul de alcool al respi- 
raţiei şi celelalte semne clinice ne permit să facem deosebirea. Lipsa semnului 
lui Babinski (important) diferențiază coma alcoolică de cea apoplectică. 
Traumatismul cranian se întilneşte deseori la alcoolici și uneori trebuie 
să rezolvăm problema dacă starea comatoasă este consecința intoxicației 
etilice sau a traumatismului cerebral, apărut în cadrul unei stări de ebrie- 
tate. Trebuie să se aibă în vedere că nu orice comă apărută în această stare 
este neapărat de natură alcoolică, deoarece intoxicația etilică acută poate 
favoriza apariţia unei hemoragii cerebrale sau meningiene care să explice 
starea comatoasă. 

b) Intoxicația cu CO. Expune la această intoxicație munca la furnalele 
înalte, topitorii din mine, garaje (intoxicație accidentală); alteori poate 
fi în cauză o sinucidere (ardere de mangal sau o intoxicație cu gaze). 
Intoxicația accidentală trebuie avută în vedere chiar cînd posibilitatea 
ei nu este evidentă, deoarece gazul toxic poate să provină din aparatele 
de încălzire ale apartamentului vecin, prin fisurile ţevilor, infìltrindu-se 
prin ziduri, 

În coma din oxicarbonism,, fața bolnavului este de culoare roşie aprinsă, 
iar pe pielea” coapselor Bo constată poto de acceaşi culoare, Pupilele sint 
dilatate, se constată adesea tahicardie şi tomperatură ridicată. Bolnavul are 
crampe ale extremităților, singele venos este rutilant; în el se pune în evi- 
dență CO, spectroscopic și prin metode chimice, Examenul spectroscopie 
arată prezența hemoglobinei oxicarbonate cu cele două bande de absorbție 
intre D și Æ nereductibile într-una singură prin adăugare de sulthidrat de 
amoniu, Există gi metode chimice: singele oxicarbonat dă cu soluţia de tanin 
1%, o culoare roșie; cind lipseşte CO, culoarea este cenuşie. Metoda lui 
Haldane este mai simplă: o picătură de singe patologic în 5 ml desapă dă o 
culoare roșie; normal, culoarea este gălbuie, 
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Diagnosticul. diferențial al comei din intoxicația cu CO trebuie făcut 
cu coma apoplectică, Deosebirea se bazează pe anamneză și pe tabloul clinic. 


Coma oxicarbonată Coma apoplectică (hemoragică) 
AU rozate pe tegumente absente 
T. A. scăzută ` A crescută sia 
convulsii clonico-tonice generalizate semne de focar (hemiplegie) 
respirație superficială stertor i S 
midriază miozis, mai rar midriază de partea 
sînge roşu deschis, cu spectrul carboxihemo- focarului 

globinei roşu închis; spectrul normal 


c) Coma saturnină. Aceasta a devenit aproape 0 amintire, datorită 
măsurilor de protecţie a muncii. Ea se întîlneşte la muncitori care lucrează 
cu plumb, în ale căror antecedente există manifestări de saturnism șI care 
prezintă stigmate de intoxicație cu plumb: colici, paralizie radială, lizereu 
Burton, anemie, plumburie crescută (peste 100 y la litru), hematii -cu 
punctații bazofile (peste 1 000 la un milion de hematii). 


IV. COMELE ÎN INFECȚIILE GENERALE 


În bolile infecțioase, coma a ajuns o raritate de cînd dispunem de 
antibiotice. Excepțional, o pneumonie se poate manifesta de la început 
printr-o stare comatoasă, semnele fizice pulmonare exteriorizindu-se mai 
tirziu. : 

În coma din infecțiile generale (septicemii etc.) atrag atenţia hiper- 
termia, tahicardia, tahipneea (fără stertor) şi leucocitoza cu neutrofilie. 
Coma îmbracă adesea forma vigil. 

Coma malarică. Această comă este foarte rar întilnită de cind se face 
profilaxia malariei pe scară socială. Ea se observă mai ales în intestările 
cu Plasmodium falciparum (malaria pernicioasă); mai rar în acele cu 
Plasmodium vivas. 

Debutul comei poate fi brusc (forma apoplectică). Bolnavul are faciesul 
vultuos (în malaria cronică este palid, pămintiu). Se constată midriază (de 
obicei), febră mare, uneori sudori proiuze, rezoluţie musculară completă, 
sensibilitate abolită, incontinenţă fecală şi urinară. Retlexele pot fi conser- 
vate, Bolnavul ajunge la exitus în colaps algid. Alteori, coma este precedată 
de accese convulsive și bolnavul prezintă semne meningiene. În stirşit, se 
mai poate constata uneori numai o stare soporoasă, bolnavul prezentind 
aspectul unui intoxicat cu stupefiante. 

Starea comatoasă poate fi roversibilă, o dată cu cedarea febrei. Adesea, 
ea se repetă, evoluţia fiind fatală, 
aula ipaoromi, Palate lu INGNAC O AN NOISE 
i Mă ) pocromă, RS anodermie) şi cercetarea hematozoarului 

Diagnosticul diferențial twebuie tăcut, cînd lipsesc antecedentele şi de- 


butul este brusc, cu distrofia hepatică acută, ale cărei semne au fost expuse 
anterior, 
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Cind există o reacţie meningiană și lipsesc datele de anamneză, diag- 
nosticul diferenţial trebuie făcut cu coma din meningo-encefalite. 


Coma malarică . Coma meningo-encefalitică 
tahicardie bradicardie 

polipnee ` bradipnee 

hipertermie accentuată moderată 

splenomegalie splină normală 

subicter ; lipseşte 

l.c. r. normal sau puțin modificat patologic 


V. COMELE ÎN AFECŢIUNI CRANIO-MENINGO-CEREBRALE 


1. Coma traumatică. Această etiologie trebuie avută totdeauna în vedere, 
în faţa unei come apoplectice. O cădere, un șoc violent al craniului, o 
plagă penetrantă a capului tc. pot determina apariția comei. În general, 
este ușor de găsit dovada în anamneză, sau cînd nu putem obține date 


asupra împrejurărilor în:care a apărut coma sîntem. informaţi asupra ori- 
ginii ei traumatice de existenţa echimozelor și a plăgilor craniene. O cădere 
urmată de comă nu dă certitudinea originii traumatice a acesteia. Uneori 
este de discutat din punct de vedere medico-legal, dacă starea comatoasă 
a fost consecutivă accidentului sau dacă apariţia ei bruscă, _sub forma de 


sin urma unei hemoragii cerebrale, nu a determinat căderea. 

Diagnosticul anatomic și patogenic al unei come traumatice este uneori 
dificil. Se pune întrebarea dacă este în cauză o comoţie, o contuzie, © Compre- 
siune cerebrală (hematom) sau o fractură craniană. 

a) În comoţia cerebrală, coma apare imediat după traumatism; ea este 
ușoară şi trecătoare, dispărind după citeva ore, fără a lăsa sechele. 

b) Contuzia cerebrală are consecinţe ceva mai grave. Coma, în acest 
caz, este mai accentuată. Respirația are caracter sterioros, fața bolna- 
vului este palidă; pulsul rar, temperatura adesea crește, prognosticul este 
mai rezervat. 

c) Compresiunea cerebrală este determinată de un hematom intracranian. 
Coma apare tardiv, la citeva ore déla accident. Ea este precedată de o primă 
fază de comoţie sau contuzie cerebrală căreia îi urmează un interval liber, 
de revenire la normal, a cărui valoare diagnostică este foarte mare. Coma din 
compresiunea cerebrală se instalează progresiv. Ea se însoţeşte de stertor, 
midriază de partea lezată, rărirea progresivă a pulsului şi, uneori, semne de 
focar (epilepsie jacksoniană, hemiplegie sau monoplegie). Dacă hematomul 
se produce în afara durei mater, lichidul cefalorahidian nu este hemoragic. 
Pneumoencefalograma arată adesea împingerea ventriculului. p i 

d) În fractura bazei craniului coma, apare brusc și este profundă. Bolnav ul 
are otoragie, epistaxis, scurgere de lichid cefalorahidian pe nas, hemor 
bucale (mai rar), vărsături, bradicardie, echimoze periorbitare” (semnu 
ochelarilor), simptome de leziune a nervului facial, oculomotor Somo 
oculomotor extern (asimetrie facială, semnul pipei, ptoză palpe n ă, 
strabism, anizocorie), semnul lui Babinski bilateral, lichidul cefalorahidian 


hemoragic. 


ai e 
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Pentru a preciza diagnosticul anatomie gi patogeni al unei come. trau- 


atice este important de cunoscut intervalu! de timp scurs între trauma- 


t i durata stării comatoase. Coma care apare curind 


. 


după traumatism este datorită unei comoţii sau contuzii cerebrale. Apariţia 
subită a ei, cu stare de agitaţie, traduce o hemoragie subarahnoidiană. In- 
stalarea tardivă a comei, după un interval liber, este un semn de hematom 
epi- sau subdural. O comă care durează peste 8—10 ore exclude comoția 
cerebrală, ea presupunind leziuni mai grave (contuzie, hemoragie sub- 
arahnoidiană). 

Uneori este dificil de diferențiat ictusul prin ramolisment aterosclerotic, 
de o hemoragie cerebrală posttraumatică, tardivă. 

2. Coma din meningite şi meningoencetalite. Meningitele acute, de 
diferite cauze (meningococice, otogene, virotice, tuberculoase, sifilitice 
etc.) pot determina stări comatoase. În aceste cazuri, atrage atenţia sindro- 
mul meningian (rigiditate a celei, semnul lui Kernig etc.). 

În meningoencefalite se întîlnesc febră, agitaţie psihomotoare, delir şi 
uneori accese convulsive (localizate sau generalizate). 

Diagnosticul se bazează pe anamneză, pe tabloul simptomatic şi exame- 
nele complementare (puncţia lombară, reacţia B.W., examenul de fund de 
ochi). 
În meningitele acute septice, la puncţia lombară se extrage un lichid 
tulbure, cu polinucieare numeroase (intacte şi alterate) şi prezența germe- 
nului în cauză (meningococ, pneumococ, spreptococ etc.). 

Prezența de limfocite numeroase, cu lichid clar, incolor, hipoglicorahie, 
scăderea clorurilor şi prezența vălului vor indica o meningită tuberculoasă, 
certitudinea acestei etiologii dind-o descoperirea b.K. Limtocitoza modera- 
tă, hiperalbuminorahia și hipoglicorahia se întîlnesc în encefalita epidemică. 

Diagnosticul diferențial al comelor meningoencetalitice trebuie făcut cu 
coma din abcesul cerebral, care se deosebeşte prin reacţia termică mai îrustă, 
pulsul bradicardic şi absenţa pleiocitozei neutrofile în lichidul cefalorahidian. 

2. Coma din tumorile cerebrale. Acestea se întilnesc la orice vîrstă. Goma 
apare, de obicei, după o perioadă în care bolnavul prezintă cefaleð şi 


„vărsătilni, Instalarea ei este treptată (în pată de ulei), semnele generale 


cerebrale există de regulă și preced, uneori, pe cele locale. Bolnavul pre- 
zintă bradicardie, respiraţia Cheyne-Stokes.și uneori accese epileptitorme 
sau de tip jacksonian. Lichidul cefalorahidian este hipertensiv, cu disociaţie 
albumino-citologică, Puncţia lombară prezintă riscuri. Staza papilară este 
prezentă (în 75%, din cazurile de tumori cerebrale şi în 90% în tumorile 
cerebeloase), ` 

Diagnosticul se bazează pe anamneză, pe tabloul clinic şi semnele radio- 
logice de hipertensiune intracraniană (venele diploei lărgite, modificări ale 
geit turceşti și ale oaselor craniului), Encefalografia permite precizarea 
diagnosticului, În tumorile metastatice, diagnosticul se bazează pe prezenţa 
unei tumori primitive (la plămin, prostată, mamelă, rinichi) sau pe exis- 
vența în antecedentele bolnavului a unei intervenţii chirurgicale pentru 
neoplasm. 2 

Cind debutul comei este apoplectiform (hemoragie intratumorală şi peri- 
tumorală), diagnosticul diferenţial trebuie tăcut cu ictusul hemoragie al hiper- 
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- tensivilor ` i 
Eon M alt sosea pi anamneză, tabloul frust al simptomelor 
DE tens; » lichidul cefa orahidian hemoragic, retinopatia hiperten- 

Di siunea arterială crescută, inima stingă mărită. 

i; A enosticu, diferenţial trebuie făcut şi cu sindromul cerebral, pseudo- 
sa al, lin hipertensiunea malignă, în care găsim semne de hipertensiune 

„ întracraniană (cefalee. intensă, vărsături, stază papilară). Prezenţa tensiunii 
arteriale ridicate este orientatoare în aceste cazuri. 

La bolnavii în virstă, diagnosticul diferenţial trebuie făcut cu ramolis- 
mentul cerebral aterosclerotic, în care însă semnele de focar apar de la în- 
ceput, staza papilară lipseşte, lichidul cefalorahidian este normal și se con- 
stată semne periferice de scleroză vasculară. ; 

Diagnosticul diferențial al comei din tumorile cerebrale primitive şi cele 
meiastatice se bazează pe următoarele semne: 


Tumoare metastatică ` i Tumoare primitivă 
existența în antecedente a unui neoplasm 

—primitiv al organelor interne lipseşte 
debui brusc, evoluţie rapidă instalare lentă, evoluţie treptată 
stază papilară discretă ori absentă manifestă 
disociaţie albumino-citologică puţin pronunțată evidentă 


V.S.H. accelerată normală ` 


Uneori coma apare în metastazele neoplazice ale meningelor (carcinoma- 
toza leptomeningelui), al căror diagnostic însă este greu de pus. 
4. Coma din tubereulomul cerebral. La adult se observă mai des tumori 
cerebrale, iar la tineri, tuberculoame. Coma produsă de un tuberculom la 
persoane în virstă poate Îi cu greu deosebită de coma datorită unei tumori 
sau unui abces cerebral. Diagnosticul diferenţial se bazează pe antecedente 
(tuberculoză pulmonară sau extrapulmonară) şi pe evoluţia mai lentă a 
tubereulomului. s 
5. Coma din abcesul cerebral. Abcesul poate lua naştere prin conti- 
guitate (afecțiunile urechii medii, sinuzite frontale supurate, traumatisme 
craniene infectate) sau pe cale metastatică: abces pulmonar, bronşiectazie 
(în jumătate din cazuri), endocardită Osler ete. tt 
Diagnosticul întimpină greutăți mari; „uneori bolnavul işi ține leziunea 
în mînă“. Simptomele sint asemănătoare cu acelea din tumoarea cerebrală, 
dar staza papilară este mult mai rar întilnită şi bolnavul are fabră și leucoci- 
toză neutrofilă. Semnele de inflamație pot lipsi cînd procesul este închistat. 
6. Coma din tromboza sinusului cerebral. Aceasta trebuie suspeotată 
cînd după o boală generală infecțioasă apar: cefalee, toropeală, frisoane Și 


simptome locale de stază (edemul pleoapelor, exoltalmie). 


VI. COMA DIN ENDOCRINOPATII 


1. Imsuticienţa suprarenală (boala lui Addison). Garoa ate ar sa 
poate instala insidios -sau..acut (uneori apopleotitorm), Atag a y HDE 
mentaţia tegumentelor și mucoaselor. şi hipotensiunea Pa 3 eee 
Bolnavul are midriază, respirația accelerată, vărsături, iaree, 
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retractat, oligurie (uneori micţiuni involuntare), hipotermie, hipoglicemie. 
Reflexele tendinoase sînt diminuate, cele cutanate abolite. Uneori apar 
convulsii epileptitorme. Starea caşectică nu este obligatorie. Coma poate 
dura pină la 48 de ore. A 

Diagnosticul diferenţial este dificil cînd lipsesc datele de anamneză, ca- 
şexia și pigmentaţia, El trebuie făcut cu pelagra, diabetul bronzat, cașexia 
canceroasă şi malaria. k, ba: 

În pelagră, topografia pigmentaţiei corespunde regiunilor descope- 
rite, bolnavul are glosită și antecedente care pledează pentru această. 
etiologie. i = 

În malarie, pigmentaţia pielii este răspîndită egal pe tot corpul, hipo- 
tensiunea arterială este mai puţin marcată, bolnavul are febră, spleno- 
megalie, antecedente malarice, iar în singe se găsește hematozoarul. 

Diabetul bronzat se caracterizează prin semne de ciroză hepato-spleno- 
'megalică și coexistenţa sindromului diabetic. j i 

Coma din cașezia caneeroasă se deosebeşte prin lipsa ori discreta pigmen- 
tare a pielii; tensiunea arterială nu este atit de mult coborită, iar reflexele 
tendinoase pot fi absente (polinevrită canceroasă toxică); în plus, antece- 
dentele ne orientează. 

2. Insuficienţa hipotizară (Simmonds). În insuficiența hipofizară atrage 
atenţia-aspectul emaciat, scheletal-al. bolnavului. Adinamia se accentuează 
cu 2 — 3 zile înainte de apariţia comei, cînd bolnavul are accese accen- 
tuate de vertij. 

` Coma din hipopituitarism este mai rară decit cea addisoniană. Trebuie 
să ne gindim la ea cînd este în cauză o femeie care a avut o naștere grea, 
cu tulburări consecutive de lactaţie și amenoree. Frigiditatea, slăbiciunea, 
pierderi trecătoare de cunoștință, somnolența şi sensibilitatea la frig sînt 
semne importante. Obiectiv se constată: hipotermie (rectal adesea 33°), la 
care bolnavii pot să transpire, şi hipoglicemie, care se găseşte frecvent (Cau- 
ghey şi Garrod). ; 

Diagnosticul. diferenţial al comei din boala lui Simmonds trebuie tăcut 
cu coma alimentaro-distroțică şi cu aceea din anorexia mintală (mai rar), 
Prima a fost studiată foarte bine de autorii sovietici în cursul ultimului 
război (Miasnikov, Lang, Bogolepov etc.) şi este datorită insuticienţei canti- 
tative și calitative prelungite a alimentaţiei. Caracteristică pentru această 
comă este cașexia, care ajunge la un grad extrem. Clinic, se descriu trei 
forme: cu stare de șoc, cu accese epileptitorme (forma convulsivă) şi cu 
manifestări apoplectitorme. Acești bolnavi, au în general, o respirație foarte 
rară și inghit frecvent. Diagnosticul so bazează po anamneză. 

_3, Coma din tireotoxicoză. Coma tireotoxică se caracterizează prin slă- 
birea bolnavului, hipertermie și tahicardie accentuată, În formele supra- 
acute galopante, fulminante, denutriţia progresează ou o rapiditate ex- 
froma, bolnavul prezintă intoloranță gastrică, diaree, puls foarte accelerat 
(1 J0 —180) şi tulburări vasomotoaro, Motabolismul bazal poate atinge 
+ 200%, à i 
o Goma este procedat o staro ontaloptiot, de amorțală. Refloxelo 
endinoase sint de obicei normale, So constată albuminurio. Arotemia 
și glicemia pot fi nemodificate, 
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VII. COMA PRIN AGENȚI FIZICI 


Mai frecvent întilnită este coma termică. Ea se instalează treptat, după 
o expunere prelungită la soare sau într-o atmosferă supraincălzită. Semne 
premonitorii: cefalee, amețeli, senzaţie de sufocare, apoi bolnavul cade 
pierzindu-și „cunoştinţa. | prezintă: hipertermie accentuată congestia 
feţei ȘI conjunctivelor oculare, tahicardie, respiraţie superficială, accele- 
rată, pielea caldă (la început umedă, apoi uscată), vărsături (uneori), con- 
vulsii clonico-tonice (inconstante), tulburări sfincteriene. Diagnosticul se 
bazează pe antecedente și tabloul clinic. 

„La persoanele în vîrstă, diagnosticul diferenţial trebuie făcut cu coma. 
din hemoragia cerebrală, care însă se deosebește prin bruscheţea, apariţiei 
şi prezenţa stertorului, bradicardiei, hemiplegiei etc. 

S-au mai descris stări comatoase prin electrocutare şi expunere la frig, 
ultimele însoţindu-se de orbire. 


VIII. COMA EPILEPTICĂ 


Existenţa acestei come trebuie avută totdeauna în vedere. Ea reprezintă 
stadiul terminal al accesului: de epilepsie generalizată, zisă esenţială. Pre- 
cizarea naturii acestei come se face de la sine dacă am asistat la apariția 


accesului (ţipătul.iniţial care precede căderea, consulii generalizate toi 


nice, apoi clonice sint semne concludente). În stadiul comatos, bo năvul 
are faţa cianozată, pupilele midriatice, respiraţia stertoroasă, limba muş- 
cată, spumă sanguinolentă la comisurile labiale şi pierde urina. Pe corp 
se descoperă numeroase echimoze mai ales cu sediul palpebral, consecinţă 
a căderilor. 

Diagnosticul se bazează pe anamneză, pe _cicatricele cutanate, datorite 


contuziilor din timpul acceselor, pe urmele vechilor mușcături ale limbii 
şi pe mod ul de apariţie şi de evoluţie a comei. Înscrierea biocurenţilor cere- 
brali arată modificări ale encefalogramei (apariţia undelor convulsive, 
intensă exagerare a oscilaţiilor lente etc.). 
Diagnosticul diferenţial trebuie făcut cu toate comele care sînt precedate 
de accese epileptitorme, simptomatice. AA iii e 
În paralizia generală progresivă este vorba, de obicei, de bolnavi în vîrstă 
de peste 40 de-ani, la care găsim. semne de neurolues (pupile miotice, semnul 
lui Argyll Robertson, reacţia B.W. pozitivă în lichidul cefalorahidian). 
Tumorile cerebrale se deosebesc prin staza papilară, semnele de focar 
i disociaţia albumino-citologică a lichidului cefalorahidian. i ct, 
Abcesul cerebral prezintă þbradicardié, febră, leucocitoză neutrofilă şi 
nnestice. 
a SUE zi Apr cerebrală tabloul clinic este variabil, după localizarea 
parazitului. Eozinotilia sanguină şi, uneori, descoperirea cisticercului la 


examenul ocu 
În hemoragia cere enin ar F 
sanguinolent al lichidului cefalorahidian permit 


leptică. 


lar ajută la precizarea diagnosticului, 


cerebromeningiană, anamneza, tabloul clinic şi aspectul 
deosebirea de coma epi- 
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în embolia cerebrală accesul' are un caracter focal și este urmat de para- 
lizii (mono- sau hemiplegi6), Examenul cardiac, care descoperă adeseori 
afectiuni emboligene, şi anamneza ajută la precizarea naturii comei. 

Coma uremică şi cea eclamptică se deosebesc prin semnele clinice și 
datele de laborator: urină patologică (uneori după accesul epileptic, se 
constată albuminurie), ureea sanguină mărită. Anamneza ne orientează 
(afecţiune renală, hipertensiune arterială, Bar CD) Bii 

Coma epileptică trebuie deosebită şi de pseudocoma isterică (pit tică). 
Această pseudocomă poate merge de la pierderea pesageră a cunoștinței 
pînă la stări de somn care se pot prelungi săptămîni și luni, după cum se 
citează cazuri celebre în psihiatrie. Ea se observă la persoane cu un teren 
nevrotic ereditar şi apare după o traumă psihică, fiind în majoritatea cazu- 
rilor vorba de femei. Faciesul bolnavei este normal. Se remarcă freamăt 
al pleoapelor, semn de mare valoare diagnostică. Respirația și pulsul sînt 
nemodificate, semnul lui Babinski este absent. Reflexul corneean poate fi 
abolit, deoarece tulburările de sensibilitate (mai ales în sens anestezic) 
sint frecvente în isterie. Elementele pe care se bazează deosebirea comei 
epileptice de cea pitiatică sînt următoarele: 


Coma epileptică Coma isterică, 

de obicei nocturnă mai ales ziua 

la ambele sexe mai des la femei 

fără cauză aparentă declanşată de emoţii 

țipăt înainte de acces lipseşte 

cădere bruscă, fără a se feri cade, luînd măsuri ca să nu se lovească 
contuzii frecvente lipsesc 

mușcătura limbii, spumă la gură . absente 

stertor respiraţie normală 

pierderea completă a cunoștinței pierdere incompletă 

amnezie completă după atac îşi aminteşte de acces 

lipsește treamătul pleoapelor prezent (foarte important) 

pierderea urinii lipseşte 

somn profund, astenie după acces poliurie, plins, rîs, atitudine pasio- 


nală, ilogică, clownism, reluarea 
rapidă a activităţii 
durează cîteva minute 1% — 1 oră sau mai mult 
sugestia nu influențează sugestia, apăsarea zonelor isterogene, 
torpiajul faradic influențează 


+ 
Diagnosticul ditorențial al comolor (tablou rezumativ) 
Etiologie Semne importante 


4, Coma apopleetică, virsta adultă sau înaintată, anamneză cardio-vasculară 
debut bruso, facies vultuos, stertor, tensiune arterială 
ridicată, somnul lui Babinski uni- sau bilateral, adesea 
anizocorie, deviația conjugată a ochilor şi capului, hemi- 
plegie, lichidul cvtalorahidian adesea sanguinolent, 


2, Coma eclamptică; acces convulsiv tonico-elonie precomatos, în antecedente 
DAR saroină, nefropatie sau hipertensiune arterială. 
3, Coma diabetică! debut treptat, respiraţie Kussmaul cu miros de acetonă, mì- 


driază, hipotensiune arterială, piele uscată, tahicardie, 
hipotermie, hipotonia globilor oculari, hiperglicemie, gli- 
cozurie, acetonurio, 


4, Coma hipoglicemică: 


5, Uremie (acută sau cro- 
nică): 
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span Pruan osea transpiráții, tahicardie, ușoară creg- 
a tensiunii arteriale, astenie, ataxie, excitație, con- 
vulsii, piele rece şi umedă, semnul lui Babinski, hipogli- 
i cemie, absența acetonei şi glucozei în urină. În general 
este vorba de diabetici trataţi cu insulină. ; 
în anamneză, nefropatie sau hipertensiune arterială; respi- 
rație cu miros de amoniac, paloare, edem al feței și pleoa- 
pelor, hipotermie, miozis, stomatită, limbă prăjită, ten- 
siunea arterială normală sau crescută, contracții fascicu- 
lare musculare, respirație Cheyne-Stokes sau Kussmaul, 
Irecătură pericardică, cristale de uree pe piele, sindrom 
hemoragic, retinită angiospastică, hiperazotemie, anurie, 
albuminurie, cilindrurie sau urini palide cu densitate 
scăzută. š 


` 


6. Distrofia hepatică acută: culoare galbenă a tegumentelor şi mucoaselor, foetor hepa- 


tic, agitație, delir, somnolență, hipotermie, sindrom he- 
moragic, hipoglicemie, hipoprotrombinemie, leucocitoză 
cu neutrofile vacuolizate, bilirubinurie, aminoacidurie. 


7. Intoxicatia alcoolică: miros de alcool, hiperemia feţei şi conjunctivelor, vărsături, 
E prodrom cu agitaţie şi delir. 

8. Coma barbiturică: anamneză, midriază, respiraţie încetinită, bradicardie, hipo- 
reflexie. 

9. Ozicarbonism: faţa rozată, tahipnee, tahicardie, midriază, spasme muscu- 
lare, punere în evidenţă a CO în sînge (spectroscopie şi 
chimic). y 

| 10. Intoxicația atropinică:  midriază, hiperemia feţei, tahicardie, uscăciunea mucoaselor. 

11. Coma morfinică: bradicardie, bradipnee, miozis, cianoză, hipotensiune arte- 
rială, urme de injecții pe piele. 

12. Malaria: febră, melanodermie, splenomegalie, hematozoarul în sînge. 

13. Meninigtă: rigiditate a cefei, semnul lui Kernig, abdomen retraciat, 


14. 


15. 


keo 


Aa 


usano Nv e 


` HARRISON R. T. — Princi 
, HATIEGANU I. — Clinică și patologie medicală. Edit, medical 
. HEGGLIN R, — Differ 


bradicardie, strabism, febră, modificări citochimice şi 
bacteriologice ale lichidului cefalorahidian. y 
Traumatism cerebral: echimoze, hematoame ale pielii capului, epistaxis, otoragie, 
bradicardie, vărsături reacție meningiană, semne de focar 
(uneori), Lichidul cefalorahidian hemoragic. , A 
Tumoare cerebrală: instalare treptată a comei, cu cefalee, vărsături, bradicardie, 
stază papilară (neobligatoriu), accese convulsive. 
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APARATUL RESPIRATOR 


DIAGNOSTICUL DURERII TORACICE 


Durerea toracică este un simptom banal, întilnit în diferite afecţiuni 
toracice şi extratoracice. Există toată gama de aspecte în ceea ce priveşte 
intensitatea, durata, sediul, întinderea şi iradierea ei. 

—Prarerea toraciċă poate îi un sīmptom în aparenţă izolat (solitar), simptom 
dominant sau de însoţire. Din punct de vedere diagnostic prezintă importanţă 
mai ales primele două aspecte. Etiologia ei este variată. 

I. Durerea de origine parietală poate interesa pielea, mușchii, oasele, 
nervii sau articulațiile. 

În zona zoster, topografia durerii este metamerică, în raport cu distribuţia 
nervilor, şi precedă apariţia veziculelor. 

Mialgiile reumatice sint exacerbate de mișcări, palparea şi presiunea 
mușchilor. Ele au o distribuţie largă (în raport cu intinderea muşchiului), 
iar nu nervoasă. 

Mastodinia se întilneşte în tumorile şi afecțiunile sinului, care trebuie 
totdeauna explorat (mai ales la femeie), în orice durere toracică. 

Osteitele şi osteoperiostitele costale (tuberculoase, luetice etc.), osteoariritele 
conarosternale sau costovertebrale determină dureri localizate care se exacer- 
bează la presiune. Anamneza, examenul radiologic, probele biologice ajută 
la precizarea naturii lor. ai i ; 

Nevralgia intercostală interesează un spațiu. intercostal şi prezintă cele 
trei puncte clasice de hiperestezie ale lui Valleix: punctul posterior (puţin în 
afara apotizei spinoase corespondente), mijlociu (pe linia axilară) şi antertor 
(puţin în afara sternului). Se va ajunge la diagnosticul de nevralgie inter- 
costală simplă, banală, reumatismală, numa! prin eliminare. Trebuie cerce- 
tat totdeauna dacă ea nu este simptomatică. zH > 

Nevralgiile intercostale simptomatice, datorite unei afecțiuni a coloane! 
vertebrale (morb Pott, cancer vertebral, spondilită sau spondiloză ete.) 
sint de obicei bilaterale, prezintă hiperestezie cutanată şi sînt exacerbate de 
percuţia regiunii vertebrale afectate. FN j TEN ; 

Afecpiunile articulare [artrita reumatioă şi artroza umărului și coloanei 
vertebrale, osteocondroza juvenilă delormantă (Scheuerman), periartrita 


scapulo- humerală] pot dâtermina dureri cu iradiaţie toracică, că ȘI deforma- 


p 
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pile toracice și deviaţiile coloanei vertebrale. În toate aceste cazuri, semnele 
asociate, clinice și radiologice vor ajuta la precizarea diagnosticului. j 
II. Durerea viscorală, traheo-bronho-pleuro-pulmonară. Traheitele şi 
dronşutele pot determina vagi dureri retrosternale, cu caracter de arsură, 
Ajecţiunile pleurale sînt o cauză obișnuită a durerii toracice, care îmbracă 
un caracter acut și superficial. Pleurita uscată se manifestă prin dureri 


localizate, recidivante, de intensitate moderată, uneori exasperind bolnavul 
prin tenacitatea lor și prin reapariţia la frig, oboseală etc. j 

Cind pleurita uscată se localizează în fundul de sac anterior sting poate 
determina junghiuri precordiale, adesea generatoare de manifestări pseudo- 
cardiace de vecinătate (extrasistole, dispnee, spaimă). Auscultaţia atentă a 
plăminului va descoperi existența frecăturii pleurale caracteristice, ritmate 
de respiraţie, care poate fi atribuită, la un examen superficial, unei pericar- 
dite uscate, ce coexistă de altfel uneori. 

Pleurezia sero-fibrinoasă determină o durere întinsă uneori la tot hemi- 
toracele, mai mult sau mai puţin acută, exagerată de tuse, inspirație forţată, 
strănut, mişcări şi de decubitul pe partea bolnavă. Semnele clasice ale 
sindromului lichidian (clinice şi radiologice) și puncţia pleurală dau certi- 
tudinea diagnosticului. 

Pleurezia purulentă se manifestă de obicei printr-o durere mai superficială 
exacerbată prin presiune, însoţită rareori, cînd procesul este avansat, de un 
discret edem local şi de o circulaţie a pielii mai aparentă. 

Pleurezia diajragmatică este însoţită de o durere toracică violentă, cu 
sediu jos, care provoacă ţipete bolnavului, tăindu-i respiraţia. Cele 5 puncte 
frenice clasice, descrise de Peter şi Gueneau de Mussy, sînt dureroase la 
presiune: între capetele mușchiului sterno-eleido-mastoidian, de-a lungul 
sternului în primele spaţii intercostale, butonul diafragmatic (intersecţia 
liniei sternale, drepte sau stingi, cu coasta a X-a) la nivelul inserţiei diatrag- 
mului și apofizelor spinoase ale primelor vertebre cervicale. i 

Pleurezia interlobară se traduce prin junghiuri la nivelul scizurilor. 
Presiunea digitală descoperă puncte dureroase: la înălțimea coasteì a I-a 
și a IV-a, indicind originea marii scizuri (punctul vertebral), la extremi- 
tatea anterioară a marii scizuri, la coasta a VI-a (punctul antero-inferior) ; 
în plus, de partea dreaptă, datorită dedublării interlobului există un 
punct retroaxilar corespunzind micii scizuri orizontale şi un punct antero- 
lame errerik proioojie tormaianyiai i ORAR RN EE 
profundă și la tuse. Fagoroaaă ian az dania ţie 
Ă  Pneumotorazul spontan se traduce de obicei printr-un junghi violent, care 
Apare cu poazie unui acces de tuse sau a unui efort şi este localizat la virful 

Pie : i i A 
a a mirosul maraelonalud, Sage tarii d ăla ea aaa 
fizem) şi semnele fizice si Ino natala Tta] 3 AS pavuluii (tu erculoză, om> 

EDAR oF ph monarsi ji s a precizarea diagnosticului. 
pleurale, transsudate de asi [iara 08 a perna lila Imis 
(endoteliom n IE FRETA it tu pleurale, benigne sau maligne 

Afectiunile pulmonare T n gi ogranutona malign) eto, 

d are Be, acute și cronice (congestii, infarcte 
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în tabloul lor simptomatic durerea toracică, a cărei intensitate și localizare 
variază după caz. În cancerul pulmonar durerea poate fi simptom domi- 
nant, remarcindu-se prin frecvenţă, intensitate şi tenacitate. 

e Emfizematoşii se pling adesea de dureri toracice localizate la bază, la 
nivelul inserției muşchilor abdominali. , 

În toate afecțiunile de mai sus, anamneza, semnele fizice şi examenul 
radiologic vor permite a preciza adeseori cu ușurință natura durerii toracice. 

III. Durerile toracice iradiate de la inimă și vase (angor, infarct mio- 
cardic, pericardită, anevrism aortic disecant ori nu, aortite, nevroză cardiacă, 
tahicardie paroxistică, flutter) vor fi analizate la diagnosticul durerii pre- 
cordiale. 

IV. Afectiunile endotoracice, extrapulmonare: procese mediastino-hilare 
(tumori maligne etc.), megaesofagul, cancerul esofagian, cardiospasrul, 
diverticulul esofagian şi hernia diafragmatică pot determina dureri toracice 
variabile ca localizare, intensitate și iradiere. Uneori acestea se caracteri- 
zează prin senzaţia de constricţie retrosternală (hernia diafragmatică). 
Comemorativele, semnele asociate (disfagie) și explorările complementare 
vor ajuta la precizarea diagnosticului. 

V. Afecţiunile abdominale, mai ales subdiafragmatice, pot da naștere la 
dureri toracice reflexe, iradiate care pot deruta diagnosticul la un examen 
superficial. Este de menţionat în această privinţă junghiul scapular drept în 
colelitiază, durerea toracică stîngă inferioară în aerofagie şi aerocolie a un- 
ghiului splenic şi durerea de la baza dreaptă din abcesul subirenic; trebuie 
de asemenea menţionată durerea retrosternală din ulcerul gastric şi duodenal, 
precum şi durerile de la baza hemitoracelui stîng din infarctul splenic (care 
pot fi agravate de tuse şi inspiraţia profundă) şi din pancreatita acută. 

Sindromul Meigs se manifestă de asemenea prin dureri toracice. Acest 
sindrom este reprezentat printr-o tumoare benignă ovariană (fibrom), cu 
hidrotorax bilateral, în care domină limfocitele. 

VI. Meningomielitele și tabesul dau dureri toracice în centură, constric- 
tive. Sindromul neurologic (accesele fulgurante, semnele clasice de tabes) şi 
examenul lichidului cefalorahidian vor ajuta la precizarea diagnosticului. 

VII. Dureri toracice de cauză mai rar întîlnită. Boala din Bornholm 
(E. Sylvest — 1930) se manifestă prin mialgii febrile, foarte violente, care 
interesează mușchii toracici, dorsali, abdominali și diatragmul, simulind 
deseori o peritonită acută, un ulcer perforat sau o colică abdominală. 
Boala are caracter epidemic, dă recidive, dar de obicei se vindecă repede. 
Ea interesează toate vîrstele şi se observă mai ales pe coastele, insulele şi 
lingă riurile din bazinul Mării Baltice. Nu s-a precizat dacă ea are o cauză 
microbiană. a A 

Intozicaţia cu taliu poate determina dureri retrosternale, Antecedentele 
și alopecia vor ajuta la precizarea diagnosticului. APE P 

Polietiologia durerii toracice face ca acest semn banal să aibă o deosebită 
importanţă practică. Diagnosticul, etiologic al durerii toracice, Simeza 
dominant sau de însoţire, este relativ ușor; el este mal dificil cînd de 
este în aparenţă solitară, izolată. În aceste cazuri, anamneza, tabloul CA 
explorarea radiologică a plămînului, mediastinului și a coloanei vertebra 
vor fi de un preţios ajutor. 
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DIAGNOSTICUL HEMOPTIZIEI 


Hemoptizia prezintă o deosebită importanță semeiologică pentru medic, 
căruia îi pune două probleme: a o recunoaște şi a-i descoperi cauza. 

Diagnosticul pozitiv se bazează pe constatarea expectoraţiei de sînge 
roşu aprins, spumos. Numai în hemoptiziile foarte mari sîngele iese în 
valuri, fără a fi expectorat şi nu este spumos. 


DIAGNOSTIC ETIOLOGIC 


Problema importantă de care depind tratamentul și prognosticul unei 
hemoptizii este descoperirea cauzei ei. Dacă în majoritatea cazurilor sub- 
stratul ei este evident, alteori diagnosticul acestuia întimpină serioase 
dificultăţi mai ales cînd leziunea este minimă. În aceste cazuri este necesar 

„un interogatoriu atent asupra antecedentelor bolnavului şi evoluţiei sim- 
ptomelor, un examen clinic complet, un control radiologic minuţios al plă- 
mînului (radiografie, tomografie), recurgind la nevoie şi la celelalte mijloace 
de explorare (laringoscopie, bronhoscopie, bronhografie), precum și la 
examenul bacteriologic al sputei, nu numai direct, ci și prin flotaţie şi ino- 
culare la cobai. Supravegherea îndeaproape şi controlul periodic la scurte 
intervale se impune ori de cîte ori etiologia unei hemoptizii este neclară. 

Prima cauză care trebuie avută în vedere este tuberculoza pulmonară, 
care trebuie căutată prin toate mijloacele clinice. În tuberculoză, hemopti- 
zia poate fi simptom de alarmă, revelator al bolii ignorate pînă atunci. 
În faza iniţială, hemoptizia este în general mică sau moderată; în faza cavi- 
tară ea este abundentă, chiar fatală, uneori fulgerătoare (ruperea anevris- 
melor lui Rasmiissen). Caracteristic este faptul că expectoraţia sanguino- 
lentă nu încetează brusc, ci se continuă mai multe zile, sîngele eliminat 
fiind în cantitate din ce în ce mai mică și colorat în brun. Natura tubercu- 
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«le semnele clinice (expectoraţie abundentă ifi | 
fia lipiodolată şi a af eul i e a proton 
$ În gangrena pulmonară, hemoptizia poate să deschidă adesea scena cli- 
ai prons cu junghiul și febra, și să se repete înainte ca sputa să devină 

Abcesul pulmonar poate determina uneori hemoptizii profuze, fatale 
aşa cum am avut și noi ocazia să vedem. în f 

Pleurezia interlobară, înainte de a se deschide în bronhii, se manifestă 
adesea printr-o hemoptizie mai mult sau mai puțin importantă. 

Chistul hidatic, cărbunele pulmonar, micozele (actinomicoza, aspergiloza 
ete.), sifilisul pulmonar determină mai rar hemoptizii. Matthes a observat 
hemoptizii recidivante în infecțiile cu strepiotriz, care au durat ani de zile, 
iar Skeube a descris hemoptizii repetate în distomatoza pulmonară. 

În infarctele pulmonare recente, în staza pulmonară. şi în pneumonie 
(mai rar) se observă hemoptizii ori spute hemoptoice. 

Pentru infarct pulmonar va pleda existenţa unei flebite sau a unei car- 
diopatii embholigene, în cadrul cărora apare o hemoptizie. 

n edemul pulmonar acut sputa este rozată, spumoasă ori sanguinolentă. 
= Hemoptizia se mai poate întilni în arterioscleroza (Ortner), anevrismele 
şi tromboza vaselor pulmonare, precum şi în periarterita nodoasă. 

Hemoptizia poate constitui primul simptom de mare valoare al unui 
cancer bronho-pulmonar.. În această afecţiune, ea uneori persistă sau dispare 
temporar, avind rar aspectul de peltea de coacăze, considerat clasic. De 
obicei, hemoptiziile din cancer sînt mici şi repetate, uneori catameniale, 
ca şi în tuberculoză. Prezența unei hemoptizii la un bolnav în vîrstă, fără 
antecedente pulmonare, apărută în cadrul unei pneumopatii fără o cauză 
bine definită şi care durează, trebuie să sugereze diagnosticul de neoplasm 

ulmonar. 

Hemoptizia se mai poate intilni în: traumatismele toraco-pulmonare 
(contuzie, plăgi penetrante, fracturi costale), corpii străini intrabronşici, 
inhalaţiile de gaze iritante (clor etc.), intozicaţiile endogene (insuficiența 
hepatică) și exogene (fosfor, ciuperci), hemopatii. (sindrome hemoragice de 
natură trombocitară, capilară sau mixtă), avitaminoză C (scorbut). În sìn- 
dromele hemoragice se vor constata şi hemoragii cutanate (purpură), precum 
și din partea altor organe. 

Angiomatoza bronho-pulmonară. (boala lui Rendu-Osler) poate cauza 
hemoptizii recidiyante prin fragilitate capilară constituţională. Această 
boală ereditară, caracterizată prin telangiectaziile celor mai mici venule 
precapilare, determină hemoragii și în alte teritorii, Angiomele apar după 
virsta de 30 de ani și au sediul de elecţie la nivelul nasului, urechii, buzelor 
gi toracelui. Trebuie căutată sistematic această afecțiune în fața unei he- 
moptizii care se repetă și a cărei cauză nu este evidentă. Asocierea telangiec- 
taziilor traheo-bronşice cu un angiom pulmonar este posibilă. Angiomul 
pulmonar este de obicei izolat, însă uneori poate fi multiplu; el realizează 
un anevrism arteriozvenos al plăminului. | 

Afectiunile laringo-traheale (papiloame, ulceraţii, varice etc.), brongitele 
spirochetozice (Castellani) se manifestă prin expectoraţie hemoragică. In 
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acest din urmă caz, descoperirea agentului patogen prin impregnaţie ar- 
gentică (metoda Tribondeau-Fontana) precizează diagnosticul. ; 

Hemoptizia parazitară, determinată de Paragonimus Westermani, este 
comună în Extremul Orient. Diagnosticul este evident atunci cînd în spută 
se găsesc ouăle caracteristice. , A 

Tulburările vasomotoare de la nivelul plămînului explică uneori apariţia 
unei hemoptizii sine materia. , 

La femei hiperfoliculinice se pot întilni spute sanguinolente catameniale, 
vicariante, fără ca plămînul, clinic şi radiologic, să prezinte vreun semn 
de leziune. Noi am ilustrat posibilitatea hemoptiziei de origine vasomotoare, 
printr-un caz controlat necroptic. 

Prezenţa unei hemoptizii trebuie să sugereze şi posibilitatea originii 
ei eztrapulmonare, care va fi descoperită graţie anamnezei, examenului 
clinic complet şi explorărilor radiologice. 

Aneorismele aortice rupte în bronhii, provoacă de obicei hemoragii ma- 
sive, mortale. 

Cancerele esofagiene, ganglionii bronşici cazeificaţi şi abcesele mediastinale: 
pot perfora concomitent aorta și traheea, determinind hemoptizii mai mult. 
sau mai puţin importante. 

Hemoptizia poate fi un simptom de gușă retrosternală, probabil prin creş- 
terea presiunii venoase. Recent, P. Burgess a semnalat această posibilitate. 


DIAGNOSTICUL DIFERENȚIAL AL HEMOPTIZIEI 


Acesta trebuie făcut cu hematemeza, cu epistaxisul posterior înghiţit, 
cu hemoragiile gingivale, retrolinguale (varice) şi faringiene. A 
„„ Hematemeza se însoţeşte de eforturi, de vărsături și încetează brusc, 
fiind urmată uneori de melenă; sîngele este negricios, digerat, neaerat, 
cu resturi alimentare. Bolnavul are antecedente digestive și semne de sufe- 
rință gastrică. Trebuie avut în vedere că în hemoptiziile masive sîngele- 
poate fi înghițit și apoi vomitat, simulind hematemeza, iar scaunele devin 
negre. De asemenea, trebuie amintit că tusea reflexă dintr-o hematemeză 
ar putea să simuleze o hemoptizie, după cum tusea emetizantă dintr-o: 
hemoptizie ar putea fi luată, la un examen superficial, drept hematemeză. 


Diagnostic diferenţial între hemoptizie şi hematemeză 


Hemoptizie Hematemeză 
Semne premonitoare — gidilătura laringee şi 
senzaţia de căldură senzaţia de gr 
senzaţia de greaţi 
A — gust de sînge us groatä 
Culoarea sîngelui — roşu viu, aerat culoarea drojdiei de cafea: 
— fără resturi alimentare — amestec de resturi ali- 
oia | mentar 
Reacţia (pH) — alcalină — acidă 7 
Evolutie — urmată de expectorațio — lipseşte expeotorația 
sanguinolontă sanauinolentă 
— APPRA progresivă („00a-  — oprire bruscă sau reoi- 
da homopliziei divă de aceeaşi gravi- 
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Epistaxisul posterior înghițit, hemoragiile gingi j i fari 
giene pot fi ușor înlăturate prin TI Boz pl aa agite do i d 
Istericu şi simulanţii expectorează uneori o spută sanguinolentă, înşelă- 
toare, care seamănă cu gelatina de coacăze subțire (hemosialhemeză) şi 
poate dura săptămini, fiind mai abundentă dimineaţa (Lenhartz). Sint 
caracteristice în aceste cazuri următoarele elemente: aspect muco-sangui- 
nolent, miros fad, dulceag, predominanţa celulelor plate şi număr relativ 
mic de hematii. Această spută este produsă probabil prin sugerea gingiilor. 


DIAGNOSTICUL SINDROMELOR BRONŞICE 
I. DIAGNOSTICUL BRONŞITELOR 


Clinica şi semeiologia bronşitelor s-a îmbogăţit astăzi cu noi semne, graţie 
progresului mijloacelor de investigaţie. 

Diagnosticul bronșitelor include trei elemente: acela al sindromului bron- 
şitic, al formei lui evolutive şi al etio-patogeniei bronşitei. 

Diagnosticul de sindrom bronşitic este uşor de pus; tabloul clinic este prea 
bine cunoscut ca să mai fie nevoie a insista asupra acestui punct. 

Interogatoriul, de asemenea, va permite fără greutate a preciza dacă 
procesul este recent sau vechi (diagnosticul formei evolutive). 


DIA GNOSTICUL FORMEI ETIOLOGICE 


Inflamaţia bronhiilor, indiferent de etiologia ei, trebuie considerată 
în strinsă legătură cu patologia rinofarinxului, pe de o parte, şi cu a plămi- 
nului, pe de altă parte. Bronşita (acută sau cronică) poate fi uneori auto- 
nomă, primitivă (gripală, banală), iar alteori să reprezinte numai mani- 
festarea locală a unei boli sau tulburări generale, cum se întîmplă în rujeolă, 
febră tifoidă etc. (bronşite simptomaltice, secundare). 


A. BRONȘITELE ACUTE 


Anamneza, tabloul clinic, datele radiologice şi examenele de laborator 
vor permite a preciza natura bronşitei.. AN 

1. Bronșita gripală poate reprezenta singura manifestare a acestei viroze; 
diagnosticul clinic este ușor în caz de epidemie, și mai greu in formele spora- 
dice, Acest diagnostic se pune mai mult prin eliminare şi urmărirea evolu- 
4iei, El se bazează pe debutul brusc, cu febră mare, ce ţine 3—5 zile (adesea 
difazică, cu defervescenţă rapidă), cu fenomene catarale respiratoare, ni 
simptome nervoase (cefalee, insomnii, prostraţie), mialgii pronunțate, tablou 
clinic ce lasă după sine o astenie accentuată, a i s 

Diagnosticul de laborator cere tehnici și instalaţii speciale, unele mac- 
cesibile practicii curente. 
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- Izolarea şi cultivarea virusului gripal se face din gargară, spălătura, fa- 
ringiană sau din secrețiile bronșice, filtrate și tratate cu penicilină și sul- 
fadiazină, pentru a distruge flora microbiană asociată. Această izolare este 
posibilă numai la începutul bolii, contagiozitatea gripei fiind scurtă. Cu 
acest filtrat se fac inoculări intranazale la animalele de laborator (nevăs- 
tuică, şoarece) şi în sacul alantoidian al ouălor embrionate de găină. 
Identificarea virusului (4,B) se face fie direct, la microscopul electronic 
(corpusculi elementari rotunzi sau ovoizi), fie cu seruri anti, de lą ani- 
malele hiperimunizate. Această metodă de izolare este însă laborioasă şi 
cere timp. Mai practice sînt metodele serologice următoare: : 

— testul de neutralizare a virusului: serul bolnavului amestecat cu virusul 
şi inoculat la animale reproduce boala dacă a fost recoltat în faza acută a 
ei (nu o mai reproduce dacă serul se recoltează în convalescenţă) ; 

— testul de deviere a complementului (dacă avem antigen viral); este cea 
mai practică metodă. Se practică în convalescenţă şi nu este în funcţie de 
variabilitatea antigenică a diferitelor tulpini de virus; i 

— testul de inhibiție a aglutinării hematiilor de găină (testul lui Hirst): 
virusul gripal aglutinează hematiile de găină (suspensie de 1—2%) în 60 
de minute. Serul imun de convalescent inhibă această aglutinare. 

Diagnosticul germenilor de invazie secundară în bronşita gripală, care 
au importanţă pentru tratament, se face prin examenul bacteriologic al 
sputei: 

Prin diagnostic diferenţial bronşita gripală trebuie deosebită de cataru- 
rile sezoniere bronşice, care nu reprezintă o boală specifică, ci simple 
episoade de rino-faringită şi traheo-bronşită, favorizate de frig şi determi- 
nate de flora banală (care-și exaltă virulenţa) a căilor respiratoare. Aceşti 
germeni intervin dealtfel secundar şi în bronşita gripală, moditicîndu-i 
aspectul clinic și determinînd complicaţii. 


Bronşita gripală Rino-bronşita banală 
debut brusc (75% din cazuri) lent (60% din cazuri) 
astenie accentuată moderată 
domină semnele generale domină semnele locale, catarale 
anorexie frecventă absentă 
bradicardie relativă puls normal 
tuse frecventă, uscată tuse mai rară, cu expectoraţie 
epidemii bruște, masive trenante | 


, Autorii sovietici (E, A. Koliadiţkaia) preconizează metoda rinocitosco- 
pică (rinocitodiagnostic), care este simplă și accesibilă: trotiuri-amprente colo- 
rate Romanovski-Giemsa, obținute de pe mucoasa nazală, luate cu lame speci- 
ale (de 8 mm lăţime și 8 — 10 om lungime, cu margini șlefuite şi colțuri rotun- 
jite), introduse cu ajutorul unui specul nazal, În gripa epidemică se constată 
cely e (Hindrige, un număr rodia fie germeni, leucocite şi celule epiteliale 
plate; în catarul sezonier, frotiul arată numeroase leucocite neutrofile, 
celule epiteliale plate și germeni, mai ales coci, Coloraţia cu azur-eozină a 


ARTINE 


ERARE TN 4 


Diagnosticul sindromelor bronşice 199 


permis lui Orlov şi Kanţler să observe în protoplasma celulelor cilindrice 
încluzii azurojile, înconjurate de zone incolore, considerate de autorii de 
mai sus ca agregate de virus. 

„2. Bronşita rujeolică face parte din elementele perioadei de invazie a 
rujeolei, fiind însoţită de catar oculo-nazal. Se caracterizează printr-o tuse 
explozivă, sonoră. Erorile de diagnostic sint frecvente, bronșita fiind atri- 


_buită gripei pînă în momentul apariţiei erupției. Natura rujeolică a bron- 


şitei se poate bănui cind ea apare la copil şi cînd există epidemie. Prezenţa 
semnului lui Koplick şi al lui Brownlee, care trebuie căutate totdeauna, 
permite diagnosticul mai înainte de manifestarea exantemului. Cind bron- 
şita apare tardiv, după erupție, trebuie suspectată o complicație bronho- 
pneumonică. 

3. Tusea convulsivă se manifestă iniţial printr-o bronșită banală. Dia- 
gnosticul se bazează pe caracterele tusei (chintoasă, caracteristică, emeti- 
zantă cu reprize), pe aspectul edemaţiat al feţei (mai ales al pleoapelor), 
hemoragiile conjunctivale, ulceraţia frenului limbii, absenţa febrei, nega- 
tivitatea semnelor stetacustice pulmonare, descoperirea bacilului Bordet- 
Gengou în secrețiile din fundul gitului şi leucocitoza cu limfocitoză. 

4. Febra tifoidă poate prezenta la început o bronșită discretă, fugace, 
tradusă prin raluri uscate, difuze și tuse seacă. Anamneza, semnele aso- 
ciate şi examenele de laborator permit a face diagnosticul. 

5. Leptospiroza poate îmbrăca uneori un aspect bronșitic, pseudogripal. 
La noi, N. Kraus şi V. Topeiu au descris cazuri cu Leptospira pomona 
care au prezentat aceste aspecte şi au fost însoţite de enantemul descris şi 
de alţi autori. Diagnosticul s-a pus prin reacţia de aglutinare. 

6. Bronşita alergică constituie uneori echivalentul astmului bronşie. 
Diagnosticul se bazează pe antecedente (accese de astm, urticarie, eczemă, 
migrenă, colită muco-membranoasă), pe apariţia bruscă, în accese, pe inten- 
sitatea dispneei și prezenţa eozinofilelor în singe și în spută. 

7. Bronșşita capilară a copilului se caracterizează printr-o dispnee foarte 
accentuată (pînă la sufocare), însoţită de cianoză şi raluri suberepitante 
fine. De fapt este o bronhopneumonie. ai i 2 

După inhalarea de gaze toxice se întilneşte bronşiolita obliterantă, care 
constituie o altă formă anatomo-elinică. : 4 

8. Bronşitele segmentare. Endoscopia a arătat că, în afară de bron- 
şitele generalizate, extensive (bronhoalveolita şi laringo-traheobronşita 
acută), există bronşilele segmentare (alterări limitate lą un segment a 
bronhiei). à 

er capitolul bronșitelor segmentare este pe cale de Sara h 
observațiile fragmentare e să ducă la definirea fizionomie: lor cinic 
gi î area lor nosologică. A 3 
f inea oA TPA KRA gi METEC (1944) disting la bronşitele segmentare două 
aspecte clinice: t à ită 

a Sa are ca simptome dominante tusea cu oxpeotoraţia preuagi i 
şi mici hemoptizii; bronhoscopia arată edom, secreţii ae i 
stenoză ; p s 

— altul oferă tabloul unui m10 opisod 

expectorație fără hemoptizii; endoscop10; 


acut, cu febră moderată, tuse ȘI 
se descoperă o mucoasă congestio- 
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nată, mai subţiată ca în forma precedentă, acoperită cu secreţii mai puţin 
abundente. Evoluţia este benignă, durata scurtă, Radioscopia pulmonară 
este negativă, iar examenul bronhoscopie permite eliminarea cancerului și 
tuberculozei bronșice. 


B. BRONȘITELE CRONICE 


Acestea reprezintă din punct de vedere nosologic o grupare mai complexă, 
cu etiologie variată dar cu 0 simptomatologie comună, caracterizată prin- 
tr-un fond permanent de bronşită pe care apar episoade acute cu exacerbarea 
celor două simptome principale: tusea şi expectoraţia. 

Diagnosticul pozitiv al sindromului bronşitie cronic, al formei lui 
clinice (uscată, umedă, hipersecretantă) și evolutiv (complicată cu emfizem 
pulmonar sau ajunsă în stadiul de insuficienţă a inimii drepte, intricată 
cu accese de astm bronşic sau asociată cu scleroză pulmonară), se ba- 
zează pe antecedente, tabloul clinic și datele radiologice. 

Diagnosticul etiologic este foarte important, deoarece condiționează tra- 
tamentul. Etiologia bronşitei cronice este variată; de obicei există o aso- 
ciaţie de factori cauzali. 

Tipurile etiologice principale care trebuie avute în vedere sînt urmă- 
toarele: 

1. Bronşita cronică rinogenă, care este întreținută de un proces obstruc- 
tiv nazal (deviaţie de sept, hipertrofie de cornet etc.) sau de un focar de 
infecţie sinuzal ori amigdalian. Examenul local, care se impune totdeauna 
în faţa unui sindrom bronșitic cronic, permite a descoperi cauza şi a o trata. 

2. Bronșita cronică din pneumopatiile cronice selerogene 5 

a) Tuberculoza joacă primul rol. Bronșita tuberculoasă poate fi 
expresia unei tuberculoze pulmonare fibroase, compatibilă cu o stare gene- 
rală bună. Ea se manifestă printr-o tuse frecventă, însoţită adesea de o 
dispnee astmatiformă. Antecedentele (hemoptizii), examenul radiologic (le- 
ziuni pulmonare discrete) şi al sputei (prezenţa bacililor Koch) precizează 
diagnosticul. Alteori bronșita tuberculoasă poate ţine de leziuni ulcerative 
bronşice (puse în evidență de bronhoscopie), asociate unei tuberculoze 
pulmonare ulcero-cazeoase. 

Semnele de localizare bronşică sînt: tusea frecventă, rebelă, cu paro- 
xisme, expectorație abundentă, precum şi un zgomot bronşie (constant), 
cu caracter de fluierat muzical, cu localizare fixă, retro- sau parasternală, 
care se aude, atit în inspiraţie, cît și în expiraţie, accentuindu-se după 
efort. În faza de ulceraţie, simptomatologia este foarte săracă şi necaracte- 
ristică; primele simptome ale stenozei bronşice apar cînd lumenul s-a redus 
cu o treime şi devin evidente cind stenoza a ajuns la o șesime din calibrul 
bronhiei (Haslinger și IHitzenberg). 

O altă formă de bronșită tuberculoasă, rară la adult, este tuberculoza 
bronșică autonomă (primitivă, solitară, independentă), în care leziunile sînt 
localizate numai la bronhii, plăminii fiind indemni. Trebuie suspectată 
această formă în cazul unui bolnav cu sputa pozitivă (aşa-zişii scuipători 
sănătoși de bacili), cu o imagine radiologică pulmonară normală, în care se 
observă o zonă de atelectazie. Bronhoscopia în aceste cazuri are o deose- 
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bită valoare; ea poate descoperi aspecte lezionale variate (congestie, infil- 
traţie, ulceraţie etc.). 

b) Sifilisul are o afinitate deosebită pentru bronhii, el determi- 
nind bronşite care nu totdeauna ajung la dilatație. Bronșita sifilitică poate 
apărea, fie în perioada secundară, însoțind erupțiile cutaneo-mucoase, fie 
în faza terţiară, coexistînd cu o stare generală bună, cu o imagine radio- 
logică de scleroză pulmonară, cu punct de plecare perihilar şi peribronşic. 
Antecedentele bolnavului, simptomele asociate şi reacţiile serologice, vor 
da elemente de orientare diagnostică. 

c) Bronşita micotică însoţeşte de obicei o micoză pulmonară. 
Ea se remarcă prin tenacitate, fără a avea alte caracteristici. Diagnosticul 
se bazează pe examenul microscopic al sputei, care pune în evidenţă fila- 
mente miceliene sau forme de reproducere ale ciupercii respective (Actino- 
myces, Monilia, Oidium etc.). 

3. Bronşitele tabagice și profesionale. Tutunul, prin acţiunea lui toxică, 
alergică, mecanică şi iritantă poate determina şi întreţine o bronșită cro- 
nică (bronşita tabagică). 

Impurităţile atmosferice, pneumoconiozele (prafurile anorganice din 
cariere de piatră, mine etc., sau organice din întreprinderile textile), 
gazele şi emanaţiile toxice diverse, condiţiile de muncă insalubre (căldură 
excesivă, umezeală, frig), sînt factori de care sint legate bronșitele cronice 
profesionale. so SR: 

Bronşita cronică pneumoconiotică, datorită inhalării fibrelor de bumbac 
(bisinoza), pare a recunoaște un mecanism. alergic sau intervenţia unul 
agent patogen (Aerobacter cloacae). PEA 

Anamneza va permite a face diagnosticul tuturor acestor forme etiologice 
de bronșită. A 4 

4. Diverse tulburări metabolice generale avind cauze multiple (diabet, 
gută, cardiopatii decompensate, nefropatii etc.), pot sta iei esa Prong 
şite cronice care reprezintă numai răsunetul local, adesea ipsi i e a = 
strat anatomic bine individualizat, al acestor tulburări ganoraz nea 
dentele bolnavului, tabloul clinic, examenul radiologic îi E Paan aE 
laborator vor ajuta în aceste cazuri & preciza diagnosticu guo g i 

5. Bronsita cronică hemoragică poate avea ca substrat etio Aa tea 
culoza, tumorile benigne sau maligne, sifilisul, purpura, angel 3 TOR 
Osler ete. Comemorativele, examenul clinic şi radiologie și exp 

ică ermite descoperirea cauzei. . . E A 
oo a 3 bronșită nA durează trebuie să sugereze existența unel 


: Sia i unei 
adenopatii mediastinale, a unui corp străin intrabronșie sau a 


bronşiectazii. b ită cronică 
5 a de ronșită cr de e - . ` osti- 
a) gi A a etoza bronșică (Castellani) poate 1i de 


AŞA, A Xnă ili Koch în 
cată pe baza existenţei hemoptiziilor recidivante, TAr De“ imprognația 
spută, starea generală neafectată și evoluția nigy a spirocheta 
argentică (metoda Tribondeau-Fontana) Be ia s irochete ale căilor 
Castellani, care se deosebeşte morfologic z BE unor pneumopatii 
respiratoare superioare ce pot apărea în expectoraj 


(gangrenă, tuberculoză). 
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. b) Bronşita fetidă se caracterizează prin debut brusc, cw 
febră mare și expectorație muco-sanguinolentă, rău mirositoare. 

- e) Bronşita pse udomembranoasă are „etiologie variată 
(difterie, pneumonie, tuberculoză, micoze). Ea determină accese dispneice 
sufocante şi tuse cu expectorație care conține mulaje bronșice (mucoase sau. 
fibrinoase). +5 o 

Diagnosticul diferenţial al bronşitelor cronice trebuie făcut cu: í 

— bronşiectazia ; expectoraţia abundentă şi stratificată, anamneza Și 
bronhografia lipiodolată permit deosebirea. De altfel, în crice bronșită. 
cronică poate exista un oarecare grad de dilataţie bronşică; À 
~ — cancerul brongic determină sindromul clinic al stenozei bronşice, a 
cărei natură este precizată de evoluție şi bronhoscop ie; ; 

__ sindromul. mediastinal de compresiune brongică (tumori mediastinale, 
anevrism aortic etc.) se manifestă prin tuse cu caracter bitonal. Anamneza,. 
semnele asociate şi examenul radiologie al plămînului şi mediastinului vor 
ajuta la orientare; 

— adenopatia traheobronşică a copilului determină o tuse uscată spastică, 
de iritaţie; radioscopia arată prezenţa hipertrofiei ganglionare; 

— corpii străini inhalați se traduc prin dispnee, întreruptă de accese de 
tuse şi semne clinice şi radiologice de atelectazie în sectorul bronhiei intere- 
sate. Comemorativele sînt edificatoare. 


"11. DIAGNOSTICUL BRONȘIECTAZIEI 


Bronșiectazia angajează prin complexitatea ei etio-patogenică întreaga 
patologie a plăminului. 

Perfecţionarea tehnicii exploratoare şi a administrării agenţilor tera- 
peutici in situ, descoperirea antibioticelor, precum şi progresul chirurgie? 
pulmonare au însemnat o eră nouă în studiul și tratamentul acestei afec- 
țiuni, al cărei prognostic a fost mult ameliorat. 


Diagnosticul bronșiectaziei este ușor cînd afecțiunea îmbracă aspectul 
clasic: abundența expectorației, semnele cavitare de obicei bazale, degetele 
hippocratice, negativitatea examenului radioscopic și absența b. K. în 
spută sint suficiente pentru a bănui bronşiectazia, pe care o confirmă exa- 
menul cu lipiodol. 


Diagnosticul de sindrom bronşiectazic se bazează pe anamneză, tabloul 
clinic și datele radiologice, obţinute după introducerea lipiodolului în 
bronhii. 

„Trebuie suspectate ca bronşiectazii așa-zisele gripe sau pneumonii reci- 
divante apărute din frageda copilărie, asociația unei bronşite: cronice cu 
9 sinuzită (frontală, etmoidală şi mai ales maxilară), constatarea unui 
igear de palun umede groase la paza (mai ales la stinga) sau apariția 

r hemoptizii repetate, nebacilifere, cu radiografi ă 
rafia pulmo sea 
negativă, ; F pe nara, 999 
= lnea; radiografia simplă permite a suspecta existența bronşiectaziei- 
a descoperă accentuarea tramei bronho-pulmonare, imagini în rozetă, 
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poliareolare, reticulate etc., pe care bronhoexplorarea cu substanță de con- 
trast (care dă elementul de certitudine) le arată a fi revelatoare de dilataţii 
„bronşice, Numai în cca. 10% din cazuri aspectul radiologic este normal. 
În general, prezenţa unui sindrom cavitar bazal, în discordanţă cu exa- 
menul radiologic direct, la un bolnav cu o stare generală bună, fără febră 
şi cu expectoraţie abundentă, stratificată, constituie elemente prețioase 


de diagnostic, pe care bronhografia lipiodolată îl confirmă în majoritatea 
cazurilor. 


i DIAGNOSTIC ETIOLOGIC 


Fă? f 1, BRONȘIECTAZIILE CÎŞTIGATE 


(secundare) 


Anamneza riguroasă și simptomele asociate vor preciza dacă este în 
cauză o afecţiune rino-sinuzală cronică (explorarea căilor respiratoare supe- 
rioare se impune totdeauna), aspiraţia unui corp străin, o bronșită cronică 
(inflamatoare, prin gaze iritante, toxice etc.), o tumoare pulmonară, o 
bronho-pneumopatie autonomă sau complicaţia unei boli eruptive a copi- 
lăriei (rujeolă, tuse convulsivă etc.), unei boli generale (gripă, tuberculoză, 
un sifilis ereditar sau cîștigat), o supuraţie pulmonară, 0 pneumoconioză, 
o scleroză (pulmonară sau pleurogenă), o micoză, un traumatism toraco- 
pulmonar etc. | 

În ceea ce priveşte abcesul pulmonar, interogatoriul şi evoluţia vor 
trebui să stabilească dacă acesta a determinat bronşiectazia (abces bron- 
şiectaziani) sau a complicat o dilataţie bronşică ( bronşiectazii abcedate) 
Uneori abcesul şi bronşiectazia evoluează simultan - (abces bronşiectazie) + 
constituind un proces anatomo-elinic foarte complex, în care dilataţiile 
şi supuraţia se intrică atit 'de intim, încît este imposibil de deosebit cu 
certitudine una de alta. Cadrul acestui tip nosologic este foarte elastic, 
şi nu i se pot fixa limite rigide și absolut precise; topografia lobară ar fi 
caracteristică acestei forme. Bronşiectaziile supurate prezintă debutul, 
tabloul clinic și evoluţia unei supuraţii pulmonare primitive. Similitu- 
dinea clinică și radiologică a celor două afecţiuni (abcesul şi brunetă 9) 
duce uneori, fatal, la confundarea lor. Limberg arată că, aL ARIE te 
anii 1938 și 1941 bolnavii din serviciul său (293), veniți cu € aenor io 
de supurație pulmonară cronică, a constatat că acest diagnoskio a Dee ea 
firmat destul de rar, el fiind înlocuit, pînă la urmă, cu ag A de pia 
tazie abcedată. În 87 de cazuri acest diagnostic a fost Mer ica n ie 
Numai în 8 cazuri s-au găsit abcese pulmonare, în rest fiine Dl oroză paren: 
şiectazii cronice supurate, cu abcese multiple și cu procese de sc 
chimatoasă ş E, 

: : iaat 40 cazuri in 

Renault, Mathey și Bourgin au comunicat de Ant pă ie s-a pus dia- 
care după tabloul clinic, aspectul radiologic i S exereză a arătat însă 
gnosticul de abces pulmonar. Examenul pieseloi 


A i ctiuni trebuie 
că erau în cauză numai bronșiectazii supurate. Cele două afoot 
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Dine diferențiate, deoarece prognosticul lor și conduita terapeutică nu sint 
aceleaşi: bronșiectazia supurată necesită exereză, deoarece nu răspunde 
decit temporar la tratamentul medical, pe cind supurația ulmonară primi- 
tivă este susceptibilă să se vindece, ori să se stabilizeze clinic pe timp inde- 
lungat, după terapia medicală (M. Popper şi A. Wolf), 


2. BRONȘIECDAZIILE CONGENITALE 
(primitive) 


Diagnosticul lor se bazează pe absența antecedentelor pulmonare, mani- 
festarea precoce a procesului Dronşiectazic, bilateralitatea leziunilor, pre- 
zenţa formelor hemoptoice (uscate) și asociaţia cu alte malformații conge- 
nitale (inversiune viscerală, buză de iepure, comunicare interventriculară 
etc.). , 

Sindromul oto-sino-brongic (Mounier-Kuhn), tradus prin dopuri epider- 
mice ale conductelor auditive (cu sau fără osteită circumscrisă), sinuzită mazi- 
lară şi etmoidală şi bronşiectazie, a cărui etiologie este obscură (sifilis con- 
genital?), ar ocupa un loc important în cadrul bronșiectaziei primitive. De 
asemenea, prezenţa triadei sindromului Kartagener (inversiune viscerală 
completă, polipoză nazală şi bronșiectazie) pledează pentru originea 
congenitală a dilataţiei bronşice. 

Pentru unii autori (Debré), bronşiectazia congenitală ar ocupa primul 
loc, ca frecvenţă. Statistica lui Ballon arăta doar un caz de bronșiectazie 
congenitală, și aceea îndoielnică, la 149 de bolnavi studiaţi. Tigelnik (Mos- 
cova) a întîlnit-o numai în 6%, din cazurile cercetate. 

Forma radiologică a bronşiectaziei poate sugera, pînă la un punct, etio- 
logia şi patogenia ei. Astfel, bronşiectaziile cilindrice și moniliforme ar 
ţi datorite leziunilor cu început în mucoasa bronșică şi s-ar întilni la copil 
după rujeolă şi tuse convulsivă, iar la adult, după rinobronşite repetate, 
tuberculoză fibroasă, sifilis pulmonar şi intoxicații cu gaze iritante. 

Dilataţiile ampulare ar apărea după bronhopneumonii cronice, cu 
scleroză secundară retractilă; la copil sugerează etiologia sifilitică con- 


genitală, iar la adult, tuberculoza, luesul sau boala chistică pulmonară 
(Sergent), 


DIAGNOSTIC RADIOLOGIC 


Bronhogratia cu substanţă de contrast dă certitudinea diagnosticului. 
Nu toate imaginile lipiodolate sint insă concludente; așa, de exemplu, 
imaginea în chiuvetă are uneori valoare discutabilă, deoarece şi o bronhie 
nedilatată poate oferi acest aspect, Noi am publicat observaţia unui bolnav 
cu sechele pulmonare, cicatriceale, retractile, la nivelul virfului sting 
consecutive unui abces pulmonar; explorarea cu lipiodol a arătat în acest 


caz, în afară de citeva bronșiectazii monilitorme, o imagine de pseudodi- 
lataţie în chiuvetă, parahilară stingă, 


eee aa 
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Această imagine a fost datorită stagnării substanţei 

A n t ei de contrast în part 
declivă a curburii prezentată de bronhia principală stingă, care alias 
în sus de procesul de scleroză; supradenivelarea acestei bronhii faţă de 


congenera sa normală a ieșit în evidenţă graţie explorării bilaterale cu 


lipiodol. 


Dilataţiile cilindrice trebuie de asemenea admise cu prudenţă uneori. 
Cind lipiodolul pătrunde în bronhia postero-inferioară, iar placa radio- 
grafică este făcută din faţă, distanţa de la bronhie la ecran fiind mare, ima- 
ginea ei apare dilatată, chiar cînd este de calibru normal. În aceste cazuri, 
eroarea se evită făcînd o radiografie și din spate. Aspectul de dilataţie 
cilindrică are valoare diagnostică mai mare cînd există o dispoziţie nere- 
gulată a arhitecturii bronşice (datorită fibrozei retractile), iar bronhia 
prezintă calibre inegale pe traiectul ei. 

Radiografia din diferite incidenţe şi de profil permite a pune în evidenţă 
dilataţiile bronșice din diferitele segmente şi planuri. 

Tehnica actuală a bronhoexplorării permite un diagnostic radiologie 
mai precis, reducînd mult eşecurile cauzate de factorii care pot împiedica 
pătrunderea lipiodolului în dilataţii şi apariţia acestora pe placa radio- 
grafică (absenţa aspiraţiei toracice, stenoză cicatriceală sau obstrucţie 
bronşică prin dopuri muco-purulente etc.). 


DIAGNOSTICUL FORMEI CLINICE ȘI EVOLUTIVE 


Tabloul clinic și radiologic vor permite a preciza dacă bronşiectazia 
are formă tipică sau atipică (bronșitică, pneumonică, hemoptoică, pseudo- 
tuberculoasă, gangrenoasă, pleurală etc.). 

Semnele asociate şi anamneza Vor arăta care este forma evolutivă a 
bronșiectaziei: cronică, subaculă sau acută, dacă ea este infectată sau nu, 
complicată, extensivă, stabilizată sau latentă (asimptomatică). st 
Regresiunea dilataţiilor cilindrice recente, confirmate de lipiodol, va 
permite punerea diagnosticului de distensie bronşică funcţională, aşa cum 
se vede uneori după tuse convulsivă complicată cu bronhoree (bronşiec- 
tazii reversibile). i 

Uneori se constată tulburări clinice evocînd bronşiectazia, dar necon- 
firmate de lipiodol, așa-zisele bronşiectazii jără bronşiectazie sau Droni io 
tazii a minima; Şi aici s-a vorbit de posibilitatea distensiei ronşie 


tionale, 


DIAGNOSTICUL FORMEI DUPĂ LOCALIZARE 


: : ioni bloului 

Bronsiectazia apicală 80 caracterizează prin benignitatea „si torme 

clinic, datorită perleotei ei drenări spontane. Deea polnavul fiind 
se face numai prin injectarea strict locală a Lipiodotuitia 


în poziţie Trendelenburg. 
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DIAGNOSTICUL UNOR FORME MAI DEOSEBITE 
DE BRONŞIECTAZIE 


Printre aceste forme trebuie menționată în special bronșiectazia subca- 
vitară, al cărei diagnostic. se bazează pe triada: cavernă tuberculoasă, con- 
densare pulmonară retractilă subiacentă (fără stenoză bronşică) şi bronșiec- 
tazii în sînul acestei condensări, puse în evidenţă prin lipiodol (P. Ameuille 


şi colaboratorii). 


DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL 


Problema diagnosticului diferenţial se prezintă sub aspecte variate, 
după cum afecțiunea este încă latentă, se manifestă prin episoade acute 
pasagere, a atins stadiul ultim de bronhoree purulentă permanentă sau 
este trădată de o complicaţie mai frecventă (hemoptizie). 

În perioada iniţială, dilataţia bronşică riscă adesea să treacă neobser- 
vată sau să fie confundată, după tabloul clinic pe care-l prezintă, cu o: 
bronșită simplă, congestie pulmonară, bronho-pneumonie, pneumonie, pleu-. 
rezie (mai rar), hemoptizie tuberculoasă. Totuşi, anumite caractere particu- 
lare atrag atenţia: cronicitatea, caracterul expectoraţiei, recidivarea feno- 
menelor aproape constant sub aceeași formă şi localizarea semnelor stet- 
acustice aproape totdeauna în același loc sau regiune. 

Trebuie suspectată natura bronşiectatică a unei hemoptizii care este 
nebaciliferă, cedează greu la tratament și afectează puţin starea generală. 

Cînd bronșiectazia îmbracă forma clasică, avînd tabloul clinic complet 
constituit, trebuie deosebită de toate afecțiunile pulmonare susceptibile 
de a prezenta semne cavitare sau expectoraţie purulentă abundentă. 


Bronşita cronică simplă şi rinobronşita descendentă sint însoţite aproape 
totdeauna de un oarecare grad de dilataţie difuză a arborelui bronşic, dar 
aceasta nu se traduce prin semne cavitare, nici clinic şi nici radiologic. 

Gangrena pulmonară cronică, cu recăderi, poate da uneori naştere la 
confuzii; însă aceasta prezintă de obicei un tablou clinic mai dramatic, 
cu o evoluţie mai rapidă și o stare generală foarte alterată. În plus, expec- 
toraţia are caracter putrid. Diagnosticul diferențial este mai diticil cînd 
gangrena complică o bronșită preexistentă; anamneza minuțioasă va putea 
da o orientare în aceste cazuri. 

Pleurezia purulentă — interlobară, deschisă în bronhii, are de obicei în 
antecedente o pneumonie recentă, Imaginea ei radiologică este caracteris- 
tică și semnele ei fizice (matitate suspendată, suflu amforio etc.) sînt loca- 
lizate la nivelul scizurii. Puroiul este omogen şi gros, conține puţin mucus, 
polinuclearele nu sint prea alterate, iar flora este mai puţin variată decit 
în bronșiectazie, predominind un singur tip miorobian (de obiceipneumo- 
cocul). Trebuie avut în vedere că vomica pleurală, prin iritaţia bronșică 
prelungită pe care o provoacă, poate da expectoraţiei un caracter stra- 
tificat (Besançon). 
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Pleurezia purulentă închistată, cu fistulă bronşică poate întreţine o expec- 
toraţie abundentă. În acest caz, lipiodolul arată o cavitate periferică, un 
lac întins pe peretele costal sau pe cupola diafragmatică. Supuraţia pleurală 
poate îi uneori determinată de o bronşiectazie care trebuie căutată. 

Bronşiectazia poate simula uneori o pleurezie mediastinală cind se loca- 
lizează în regiunea postero-internă a plăminului (Rist, Iacob, Trocme etc.). 
În acest caz există aproape constant o reacţie adezivă secundară a pleurei 
care dă o capacitate în echer, luată uneori drept o pleurezie purulentă medias- 
tinală, incomplet drenată în bronhii. Această imagine radiologică se con- 
stată mai ales cînd bronșiectazia este în stînga, din cauza adăugării opaci- 
tăţii cardiace; prezenţa ei impune totdeauna explorarea lipiodolată a bron- 
hiilor de partea respectivă. 

Pseudovomica bronşiectaziei poate să semene cu vomica adevărată a 
altor colecţii purulente intratoracice (abces pulmonar, chist hidatic supu- 
rat etc.). 

Abeesul pulmonar, după vomică, se manifestă însă radiologic printr-o 
imagine rotundă, hidroaerică. În unele cazuri, numai bronhoexplorarea 
cu lipiodol precizează diagnosticul, substanţa opacă pătrunzînd puţin sau 
de loc în cavitate; totuși, cînd există dilataţie pe bronhia de care abcesul 
depinde (abces bronșiectazic sau bronşiectaziant), uleiul iodat poate să-l 
injecteze (Sergent). 

Puroiul abcesului pulmonar, spre deosebire de bronșiectazie, conţine 
fibre elastice. 

În faţa unui sindrom de supuraţie pulmonară apărut brusc se pune pro- 
blema diagnosticului diferenţial între bronșiectazia abcedată şi o supuraţie 
parenchimatoasă. 

Pentru bronșiectazia abcedată, în opoziţie cu supuraţia pulmonară 
primitivă, pledează virsta tînără (copil, adolescent, adult tinăr) şi locali- 
zarea procesului în lobul mijlociu sau inferior. Certitudinea diagnosti- 
cului o dă însă numai bronhografia lipiodolată. Popper şi colabora- 
torii săi arată că adesea au avut prilejul să revizuiască diagnosticul de supu- 
raţie parenchimatoasă, stabilit inițial într-un număr de cazuri, în care, 
surprinși de lunga evoluţie a bolii şi de frecvenţa recidivelor, au practicat 
bronhografia, care a relevat prezenţa bronşiectaziei. 

Tuberculoza pulmonară. cavitară are o evoluție mai scurtă decit bron- 
şiectazia, se însoţeşte de o stare generală mai precară, semnele ei fizice 
domină de obicei la vîriuri și leziunile sînt bilaterale. În spută se găsesc 
b. K. si fibre elastice. Trebuie avut în vedere că şi o cavernă tuberculoasă 
poate fi bazală (deşi mai rar), iar o bronşiectazie poate să aibă sediu apical, 
și că uneori cele două afecţiuni pot să coexiste. 

În ceea ce priveşte celelalte afecţiuni, mai rar întilnite, cu ea 
putea confunda bronșiectazia ca, de exemplu: chisturile aer una pu sine 
(supurate sau nu), micozele pulmonare (aspergiloză, ao urat sifilisul plă- 
roza etc.), cancerul pulmonar capitar, chistul ndane SPRE dio 
minului, colecțiile subfrenice ete. antecedentele, tah VENEN permite elimi- 
logice directe, bronhografia Și examenele de laborato 
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III. DIAGNOSTICUL ASTMULUI BRONȘIC 


Nu mai există o altă afecțiune, care, datorită frecvenţei și rezistenței 
ei la tratament, să ceară medicului un efort, O perseverenţă terapeutică 
şi o răbdare aşa de mare, ca astmul bronșic. 

Diagnosticul astmului bronşic pune o serie de, probleme: recunoașterea 
sindromului astmatic, descoperirea etio-patogeniei lui și precizarea formei 
clinice şi evolutive. ARE 

Această afecţiune a constituit una din temele luate în discuţie de 
Congresul internaţional de medicină internă, ţinut recent la Madrid (1956). 


DIAGNOSTICUL SINDROMULUI ASTMATIC 


Pentru a pune acest diagnostic, accesele nu sint obligatorii. Astăzi se 
concepe boala astmatică și în cadrul unui tablou clinic fără paroxisme. 

Diagnosticul trebuie pus cit mai precoce, în faza subelinică a bolii, 
cînd o serie de mici semne respiratoare ne atrag atenţia asupra plăminului: 
dispnee ușoară, discretă, senzaţia de opresiune toracică, rinite, traheite, 
bronşite catarale, repetate la scurte intervale, infiltrate pulmonare fugace 
de tip Löffler. Acești bolnavi sînt consideraţi adesea ca distonici vegetativi. 
Examenul funcţional al plămînului arată în această fază o reducere a capa- 
cităţii vitale, iar în secreția nazală, bronșică și în sînge se constată eozinofile. 

Diagnosticul precoce al bolii astmatice în faza preclinică şi subelinică 
este posibil numai pe baza unei anamneze minuţioase și a unei anchete la 
locul de viaţă şi de muncă al bolnavului. 

În faza clinică apar manifestările caracteristice ale bolii, cu dispnee 
expiratoare cu sau fără paroxisme. 

Diagnosticul accesului de astm bronşic se bazează pe următoarele elemente: 

— apariţia paroxistică, de obicei nocturnă a dispneei, care poate îi sau 
nu precedată de simptome prodromale (strănut, hidroree nazală, lăcrimare, 
tuse spasmodică, cefalee, balonare epigastrică etc.); 

= caracterele clinice ale dispneei: bradipnee expiratoare cu ritm regulat, 
mai rar polipnee (în accesele severe), inspirație scurtă, nezgomotoasă, expi- 
raţie activă, prelungită, dificilă, fluierătoare; 

— torace în atitudine de inspiraţie forțată (dilatat, cu spaţiile inter- 
costale lărgite), abdomen imobil (spasm diatragmatic), muşchii expiratori 
contracta ; ; 

— atitudinea bolnavului (îşi comprimă toracele cu miinile pentru a 
goni aerul din plămin); 

— absența febrei (la adult) şi a durerii toracice; 

_ — evoluție în două lazo: prima spastică, uscată (raluri ronilante şi 
sibilante) iar a doua umedă (expeotoraţie perlată, caracteristică, raluri 
suberepitante); 

— antecedentele personale şi eredo-colaterale; 

ie caracterele sputei (spirale Curshmann, cristale Charcot-Leyden, 
eozinofile); 
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— dispariţia accesului fără a lăsa urme (în astmul recent pur); 

— eficacitatea adrenalinei (administrată cînd nu există contraindicaţie) ; 

— electrocardiograma arată o predominanță a cordului drept şi semne 
de insuficiență coronariană (subdenivelarea lui ST, și T, negativ); 

— presiunea venoasă și timpul de circulație venă-plămin sînt crescute; 
— capacitatea vitală este scăzută; f 
— curbele pneumokimografice arată asemănarea dintre respirația astma- 

cului și aceea din stenoza bronșică, și deosebirea de respiraţia emfize- 


La astmatici, explorarea pulmonară, ajutată de probele farmacodinamice, aduce 
ăminte practice, utile nu numai în ceea ce priveşte prognosticul şi tratamentul 
diagnosticul. 
„1. Probele ventilatoare explorează funcţia ventilatoare cu ajutorul unui spirograi 
care înregistrează pe un cilindru cu rotaţie rapidă un ciclu ventilator maxim (succesiu- 
nea unei inspiraţii și unei expiraţii, complete şi forţate). 

Acest traseu permite a măsura două valori importante: capacitatea vitală (C.V.) 
şi volumul expirator mazim secundă (V.E.M.8.), care reprezintă debitul gazos mediu al 
primei secunde a unei expiraţii maxime, consecutive unei inspiraţii complete. 
 V.B.M.S. măsoară gradul insuficienţei ventilatoare mai exact decît G.V. (normal 
este superior lui 2 000 ml la bărbat, la femeie fiind cu 25% mai redus decît la bărbat). 
Cînd scade sub 1 000 ml, insuficiența ventilatoare este importantă. 

Raportul V.E.M.S. X 100/G.V. permite a preciza dacă insuficiența ventilației este 
sau nu de origine emfizematoasă. E este condiționat de permeabilitatea bronşică şi 
elasticitatea alveolară. Normal este de 70—90%, după vîrstă. Acest raport este normal 
(peste 70%) sau subnormal (55— 70%) cînd insuficiența ventilatoare nu este de origine 
emfizematoasă. În acest caz poate fi vorba, fie de o insuficiență funcţională toraco- 
diafragmatică (rigiditate toracică, leziuni pleurale, paralizie a diafragmului), fie de o 
distrucție sau excluzie parenchimatoasă limitată (leziune pulmonară circumscrisă, 
obstrucţie bronşică, exereză chirurgicală) sau difuză (scleroză, infecție, supuraţie). Acest 
raport este totdeauna foarte scăzut (25—55%) în emfizemul pulmonar. E 

2. Probele farmacodinamice. a) Măsurarea sensibilităţii pulmonare la acetileolină 
constă în a căuta, în cursul încercărilor succesive, care este cea mai mică doză de acetil- 
colină, zisă doză liminară (D.L.), care administrată pe cale aeriană, sub formă de 
aerosoli, este capabilă să producă un efect ventilator apreciabil (reducerea amplitudini 
şi etalarea traseului spirografic al ciclului ventilator maxim cu diminuarea V.E.M.S. 
și C.V.). , A y 

ensibilitatea pulmonară la acetilcolină, care este remarcabil constantă la un ace- 
laşi individ E în proporții considerabile de la un individ la altul. Aine D. k 
atinge mai multe zeci de mii de micrograme la indivizii cei mai puţin ASR Di i (în i 
vizi normali) şi coboară la unul sau cîteva micrograme la cei mal “sensibili (marii 


astmatici). ; | | ka NN 
j ite a stabili diagnosticul de astm şi a evalua gradul acestuia. 
iasi Dea: resie a sensibilităţii colinergice a plămînului, deşi nespecitică ama 
lui, este constantă în această afecțiune; este cu atît mai accentuată, cu cît gradul ast- 
lui est i ntat (stadiul evolutiv). A 
mului este mai pronunțag | 0 000 micrograme sau mai mult. sa al 
În astmul latent, observat uneori la descendenţii astmaticului, D. L. este de apr 
imati ’ mai multe mii de micrograme. 3 
ximatiy ia JA ME rca obişnuită a D.L. este de citeva sute Rin Je e e 
micrograme În astmul franc, de mai mulţi ani, D.L. goboară la aaa ae 
de micrograme, În astmul vechi şi grav, D.L. nu depațţie sie a Goo e lia 
b) Reversibilitatea insuficienței ventilatoare se apr ao Aia ASM S.) după 


i spi j iclului ventilator maxim (creșterea ; A formă 
spi aoa PE he fie pe cale subcutanată, fie pe cale aeriană, sub for 


administrarea unul 

i A ; : iagnos 

de orre pi; toare şi farmacodinamice permit a face diagn 
un astm larvat. 


ticul diferen- 


Aceste probe ventilatoare, Í 
ţial dintre un emfizem incipient şi 
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DIAGNOSTIC ETIO-PATOGENIC 


Acest diagnostic cere o anamnsză foarte atentă insistind asupra antece- 
dentelor personale și eredo-colaterale ale bolnavului. 

Vor trebui luate informaţii în ceea ce priveşte: 

— condiţiile, modul de apariţie şi de evoluţie al acceselor ; 

— condiţiile de viaţă, de muncă şi obiceiurile bolnavului; 

— regiunea și clima în care trăieşte; 

— alimentaţia şi locuinţa lui; 

— fauna şi flora înconjurătoare ete. 

Interogatoriul va trebui să insiste dacă accesul apare în anumite condiții 
meteorologice, dacă este legat de o anumită localitate etc. 

Sə va încerca a preciza tipul constituţional, endocrino-vegetativ şi neuro- 
psihic al bolnavului. 

Examenul obiectiv nu va neglija căutarea eventualelor focare de infecție 
sau. spine iritative (rino-sinuzale, pulmonare, abdominale etc.). La plămin 
se impune cercetarea sechelelor pneumopatiilor anterioare, avind în vedere, 
în primul rînd, bolile cele mai selerogene (tuberculoza şi sifilisul). 

Examenul aparatului circulator va permite diagnosticul stadiului evolutiv 
al bolii şi diferenţierea de astmul cardiac. 

Explorarea tubului digestiv şi a organelor anexe, mai ales a ficatului, 
va putea descoperi uneori tulburări care pot sugera diagnosticul patogenic 
al bolii. 

O deosebită importanță o are, de asemenea, starea aparatului genital 
mai ales la femeie. 

Examenele de laborator curente (hemograma, viteza de sedimentare, 
colesterolemia, calcemia, examenul sputei, examenul copro-parazitologie 
etc.) pot da elemente preţioase de orientare. 


Radioscopia pulmonară poate descoperi sechele de scleroză, emfizem 
pulmonar sau. infiltraţie eozinofilică fugace (Löffler). 

Astmaticii sub 40 de ani recunosc adesea un factor extrinsec, pe cind 
acei care au depășit această virstă recunosc un factor intrinsec (Haţieganu). 

a) Astmul alergic (anafilactic) nu beneficiază de suportul unor statistici 
exacte, și opiniile autorilor depind de specialitatea lor. Unii văd în astmatici 
bolnavi cu antecedente alergice; alții văd în ei purtători de infecție respira- 
toare, iar pentru pediatri, alergia este mai ales digestivă. Este adesea diticil 
de definit rolul diverșilor factori care se găsesc la examenul unui anumit 
caz. Distincția dintre factorii declangați sau agravanți şi adevăratele cauze 
ale bolii astmatice este foarte adesea o grea problemă. 
i E getea Valéry. Radot, pe o statistică do 803 astmatioi (433 femeì şi 
370 bărbați) a găsit etiologia alergică în 53% din cazuri, graficul urmind 
o curbă aproape liniară (de la 73% în prima decadă, la 20% după 60 de ani). 

Pneumoalergenele în cauză au fost următoarele: pratul din casă (283 
ena D pene (208), păr (128), lină (43), păr de cal (35), kapok (26), bumbao 
( 3), a y (19), făină de griu (13), mătase (9) ş.a. So pare că la copil 
aptele și ouăle joacă un rol important în producerea astmului, 
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„Rolul diteritelor alergene variază după statistici. Totuși, se pare că în 
cea mai mare parte din ţări, pratul are o deosebită importanţă. În Franţa 
cutireacţiile la pene sînt foarte adesea pozitive (din cauza utilizării edre- 
doanelor) ; ele sînt rareori pozitive în S.U.A., unde se întrebuințează pe 
scară largă materialele plastice. : 

Nu este totdeauna uşor de precizat dacă boala este alergică sau nealergică. 

Diagnosticul astmului alergic se va baza pe: 
| — Antecedente: accese declanșate de contactul cu anumite exoalergene, 
de origine animală (alimentară sau nu), vegetală (polen etc.), substanțe 
medicamentoase (streptomicină, aspirină etc.), toxice profesionale etc. 
Cunoaştem cazul unui confrate, medic de laborator, care face accése instan- 
tanee de astm imediat ce vine în contact cu bulionul de cultură. 

Substanțele rezultate din metabolismul viciat al nucleoproteinelor pot 

avea un rol. Astfel, Thannhauser şi Weinschenk au observat că la astmaticii 


“cronici migrenoşi şi la bolnavii cu eczeme cronice, eliminarea unei soluții 


de urat de sodiu introdusă intravenos nu întîrzie ca în gută; declanşează 


“în schimb accese de astm, migrenă și prurit. 


— Eozinotilia sanguină şi a sputei. 
— Asocierea, simultană sau alternantă, cu alte manifestări alergice: 
urticarie, eczemă, edem Quincke, migrenă, colită mucoasă. 


— Testele de alergizare: 


1. Indexul leucopenie al lui Vaugham: se numără leucocitele înainte de ingestia 

alergenului bănuit, bolnavul fiind nemîncat şi în repaus. Apoi se numără leucocitele 
din 15 în 15 minute în prima oră și apoi la fiecare 30 de minute, a doua oră. O scă- 
dere a leucocitelor cu 1 000 sau mai mult ar indica o sensibilizare. 
"9 Indezul trombopenic al lui Storch: se administrează bolnavului alergenul, dimi- 
neaţa pe nemîncate (per os sau intradermic). Se numără trombocitele înainte şi după 
jumătate de oră de la administrare.. O scădere mai mare de 15% ar arăta prezenţa sen- 
sibilizării. În unele cazuri este indicat a număra trombocitele din 2—3 ore, timp de 
24 de ore. Acest test pare superior precedentului. 

3. Testele cutanate cu diferite extracte (de proteine animale, flori, polen, păr de 
animale, pene, umplutură de saltele şi perne, din aerul diferitelor cartiere şi regiuni 
etc.), caută de asemenea să descopere alergenul în cauză, Ele reuşesc aceasta numai 
cind sensibilizarea este strict specifică; uneori însă bolnavul prezintă o sensibilizare 
de grup (0 polialergie), care nu permite un diagnostic precis. Problema descoperirii agon- 
tului sensibilizant este mai grea cînd intervine un endoalergen (bacterian, metabolic, 
parazitar etc,), Diferitele teste cuţanate utilizate sìnt următoarele: 

— proba cutireacției;, se practică pe fața antorioară a brațului sting şi drept. După 
dezintectare cu alcool, se fac o serie de scarilicări liniare, suporticiale, de 2 cm; p9 
aceste scariticări nesingerinde se puno o picătură do Naon, N/10 şi apoi, numai pe 
antebraţul sting, o mică cantitate din proteina bănuită, Dacă această proteinga 
în soluție se pune direct po scarilicaro, lără a mal adăuga sol. do NaOH. D upă 3 Sa 
minute, se spală scarificaroa cu un tampon cu apă ftiartă şi so compară a e 
dreapta, caro este martoră. Reacția oste pozitivă cînd so prada: AD mio pari S 
carian, înconjurat do 0 zonă oritomatoasă, Un simplu or tom looa a pa onista: 
reacție pozitivă, Cutiroaoţia osto do obicei negativă cînd sînt în cauză antis 
loide (aspirină, antipirină); 

— intradermoreacția poate da uneori roaopii ext i | 
sibilizat (se coro A prudenţă), So practică injootind intraderm 8, 
din extrasul antigenului bănuit, po anțobrațul sting, ŞI 50 ponpas 
— 24 de ore) cu martorul de pe antebraţul drept, unde s-a inject 
sodică izotonică; 


rom do violente la un bolnav sen~ 
o cantitate intimă 
după 80 de minute 
at soluție cloruro- 
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— proba anajilaziei p 
anticorpilor, de la om la om. Pentru aceasta, se inj 
normal, po faja anterioară a antebraţului stîng, 1/10 ml ser 
(bănuit a fi sonsibilizat). Pe antebraţul drept se injectează în 


cloruro-sodică izotonică sau ser de la un individ nesensibilizat. După 24 de ore 
tează po am 


pele antebraţe, în acelaşi loc, 1/10 ml din substanța sensibilizantă. Dacă 
reacţia este pozitivă, se produce pe antebraţul stîng, după 10—30 de minute, un pla- 


card urticarian, înconjurat de o zonă eritematoasă. i 
Aceste probe sînt suficiente pentru astmul de origine respiratoare, dar nu pentru 
acel de origine digestivă, deoarece bolnavul poate să nu fie sensibilizat la proteina 
ingerată, ci la produşii ei de dezintegrare rezultați în cursul digestiei. În aceste 
cazuri se recurge la proba eliminării treptate a alimen 


de alergene. 


b) Descoperirea factorului endocrin. Dezechilibrul endocrin, mai ales la 
femei (hiper- sau hipotoliculinemie, legată sau nu de climax şi obiectivată 
de îrotiul cito-vaginal) poate interveni în patogenia astmului şi trebuie 
totdeauna căutat, pentru a face tratament în consecinţă. Nu rareori am 
intilnit bolnave hipertoliculinice cu astm bronşic, la care numai reechili- 
brarea hormonală (estrogeno-luteinică) cu testosteron şi progesteron a adus 
o ameliorare netă sau a făcut să dispară accesele. 

c) Factorul reflex şi infecțiile de focar. Descoperirea acestui factor ne- 
cesită cercetarea eventualelor spine iritative: rino-faringiene, pulmonare 
(scleroze tuberculoase ori sifilitice etc.) sau extrapulmonare (aderenţe 
peritoneale, apendicită, colelitiază, chist hidatic hepatic, afecţiune gine- 
cologică, malarie etc.). Antecedentele bolnavului, examenul clinic și radio- 
logic al plămînului și datele de laborator vor permite a pune diagnosticul 
afecțiunii cauzale şi a stabili filiaţia patogenică. Apariţia acceselor astma- 
tice cu ocazia reaprinderii spinelor iritative va constitui un argument 
important, care pledează pentru rolul etio-patogenic al acestor spine. 
Mecanismul patogenic poate fi mixt: reflex şi alergic. Uneori iritaţia 
vagală poate fi directă, prin adenopatii hilare sau tumori mediastinale. 

Frecvența astmului de origine infecțioasă variază în foarte largi proporţii, 
după autori: 10% Charpin, 15% Pearson, 20% Baldwin, 50% Mrs. Loveless, 
76% Jimenez Diez. 

d) Factorii psihoomoţionali. Emoțiile diverse ca: spaima, teama, grijile, 
surmenajul pot avea un rol ( Schreckastm, Sorgenastm, Băsheitsastm.). 

Cercetarea și descoperirea componentei nevrotice, a intervenţiei acestor 
factori psihoemoţionali și a acelor care condiţionează accesul se impune 
totdeauna, pentru a-i descoperi şi înlătura. 


|| DIAGNOSTICUL FORMEI CLINICE 


După durata și frecvenţa accesului se va pune diagnosticul formelor 
ușoare, mijlocii şi grave. 7 i 
Astmaticul poate face accese periodice sau izolate, ocazionale; alteori 
1 EXIKSL ACCE i a a a w . s ? 
nu există accese, ci o stare de sufocație continuă, cu mici remisiuni, sau © 
bronșită cu dispnee permanentă și cu izbucniri periodice. ; 
i Astmul pur şi intricat. Absența oricărei leziuni pulmonare, decelabile 
clinic și radiologic, va permite diagnosticul de astm pur (în prima fază). 
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În astmul asociat cu leziuni de s 
cronică (intricat) se pune problema ( 
astmul a fost iniţial pur, iar leziunil 
dacă, din contră, plămînul a prezenta 
accesele astmatice apărind ulterio 


clero-emfizem pulmonar gi ită 
€ | și bronșită 
mai mult teoretic decit practic) dacă 
e bronhopulmonare sint secundare sau 
t sechele, spine iritative de la început, 


A r pe acest fond. Rezolva i 
probleme va fi dată de antecedentele bolnavului şi de jo alea ae 


Astmul. intricat poate fi secundar unei scleroze peribronșice, fără să fie 
precedat de o perioadă de astm franc. pat, 

„Astmul atipic, larvat (echivalenţele). Formele atipice de astm, traduse 
prin echivalenţe respiratoare (coriza spasmodică, traheobronşita spasmodică, 
bronşita cu eozinofile), digestive (colita muco-membranoasă) sau cutanate 
(urticarie, edem Quincke, eczemă, prurigo etc.) pot apărea izolat sau alterna 
cu accesele de astm. Diagnosticul lor se va baza pe antecedente şi anam- 
neza minuțioasă. 3 

Formele subastmatice evoluează fără accese, cu o insuficienţă respira- 
toare permanentă, exagerată la efort. 

Astmul tardiv se observă la menopauză sau în cursul insuficienței 
testiculare, reacţionind favorabil la medicaţia hormonală corespunzătoare. 

Astmul asociat: 

— cu boala lui Basedow, retlectînd tulburarea neurovegetativă pe bronhii 
şi tiroidă; însă 3 ; 

— cu tahicardia parozistică; această asociație rară, pe care noi am avut 
ocazia să o întîlnim, constituie expresii clinice diferite ale aceluiaşi dez- 
echilibru neurovegetativ ; Fă 

— cu astmul cardiac al hipertensivilor; diagnosticul se va ba pe 
existența hipertensiunii arteriale şi a semnelor de insuficienţă ventriculară 
Eo există îndoială în ceea ce priveşte patogenia accesului dispneie 

; ă fi iderat ca un cardiac şi tratat ca 
este mai prudent ca bolnavul să fie cons 
atare (exceptind morfina). 

Forma localizată a astmului poate interes a 
bronhiile, bronhiolele unui segment, lob sau plămin. R 

Forma casectică se traduce printr-o stare generală foarte muls ə 


- : ag 1 are 0 
Astmul complicat Diagnosticul stadiului erabai al AROR Sie 
ORME x ică enul clinic şi ra Ha 

deosebită tanță terapeutică. Examenul R a n Taza 

deosebi apoak va e a preciza dacă astmaticul oră pulmonară, 

complicată (cu bronșită cronică, emfizem PULS Îi leali extra- 
insufioientă di x dreaptă). Diagnosticul eventualelor c f 

suficiență cardiacă p va complet 
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a A i t în morfologic. i 
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DIAGNOSTICUL DIFERENȚIAL 


Diagnosticul diferențial al astmului bronşic trebuie făcut cu toate dis- 
pneele paroxistice. E gi cs e că pl 

În astmul cardiac dispneea este de obicei inspiratoare, polipneică; bolnavul 
prezintă hipertensiune arterială, clangor la aortă, zgomot de galop, suflu 
sistolie apexian etc. După Skerf, contrar pareri obișnuite, astmul cardiac 
se poate prezenta ca o dispnee expiratoare, în timpul căreia se constată 
eozinofilie sanguină și simptome fizice pulmonare asemănătoare cu acelea 
din astmul bronşic. i 3 ; ; 

Embolia pulmonară se întilneşte la bolnavi cu flebită, cardiopatie embo- 
ligenă sau care au in antecedente o intervenție chirurgicală recentă sau o 
stare puerperală. Ea se manifestă, în afară de dispnee, prin junghi și spute 
hemoptoice, care lipsesc în astmul bronșic. 

Pneumotorazul spontan determină o dispnee paroxistică, care apare 
adesea după un efort şi este însoţită de o durere violentă toracică şi de semne 
fizice pulmonare caracteristice prezenţei aerului în pleură. Bolnavul este 
de obicei un bacilar vechi sau un emfizematos.. 

În granulia sufocantă şi carcinoza miliară a plămînului, dispneea în general 
nu apare în accese. Antecedentele bolnavului, semnele clinice și radiologice 
pulmonare dau elemente preţioase de orientare. - 

Accesele laringee din tabes, dispneea din edemul glotei, tuberculoza şi 
cancerul laringian pot determina accese de dispnee, a căror cauză se poate 
preciza datorită antecedentelor. și examenului general şi local. 

Dispneea din tumorile mediastinale poate prezenta uneori un caracter 
paroxistic, dar se deosebeşte prin existenţa sindromului de compresiune: 
cornaj, tiraj epigastric şi suprasternal, circulaţie colaterală şi edem în pele- 
rină. Uneori este greu de deosebit astmul bronşic de o bronșită fibrinoasă, 
care se întilneşte de altfel rar. Matthes a citat observaţia unui bolnav care, 
după o injecție cu astmolizină, administrată în timpul accesului dispneic, 
a expulzat mulaje bronşice, după care starea lui s-a ameliorat. 

În decursul astmului pot apărea zone atelectatice, de aspect infiltrativ, 
care fac dificil diagnosticul. 

La copil, accesul de astm fiind polipneic și febril, pune problema dia- 
gnosticului diferenţial cu bronșita capilară și cu bronhopneumonia. Antece- 
dentele, analiza minuțioasă și atentă a tabloului clinic pot da orientarea 
justă. Tot la copil, adenopatia traheobronşică şi persistența timusului pot 
determina accese dispneice, a căror cauză va fi precizată de examenul 
clinic și radiologic pulmonar, 

Falsul crup al copilului (laringita striduloasă) poate ti deosebit prin 
absența semnelor catarale și existența caracterelor dispneei laringiene (jenă 
inspiratoare, tiraj suprasternal şi epigastric). 7 
2 apnee negron ed ae luaţi mei alal t E MORII 
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DIAGNOSTICUL PNEUMOPATIILOR INFILTRATIVE 
NESUPURATE 


E Diagnosticul precoce etiologic al pneumopatiilor infiltrative, la fel ca, 
şi al celorlalte afecţiuni ale aparatului respirator, a beneficiat în mod deo- 
bit in urma progreselor tehnico-instrumentale radiologice, bronhoscopice 
ȘI de asemenea a cercetărilor bacteriologice, mai ales infremicrobiologice. 

Examenul radiologic, pe lîngă punerea în evidenţă a diverselor opacităţi 
pulmonare, precizează și dispoziţia topografică a afecțiunii, localizarea ei 
lobară sau segmentară. Pentru acest din urmă deziderat se impune exame- 
nul de profil sau în poziţii oblice (O.A.S. şi O.A.D.) sau în poziţia de hiper- 
lordoză (Pleischner). Aprecierea bogăției circulației pulmonare capilare 
(cinedensigrafia) sau aprecierea circulaţiei pulmonare în general şi a gra- 
dului de alterare trombozică a vaselor din regiunea opacităţii (angiopneu- 
mografia) sint metode de explorare noi care încep să pătrundă în uzul clinic 
curent. Bronhoscopia, bronhografia,  bronhoaspiraţia și examenul secreției 
bronșice sau eventual biopsia bronşică în anumite situaţii, se impun nu nu- 
mai pentru diagnosticul neoplasmului pulmonar, dar și pentru diagnosticul 
diferenţial, foarte dificil, al acestuia cu o pneumonie cronică interstiţială. 
Pneumotorazul intrapleural, pneumoperitoneul tau pneumomediasiinul, 1z0- 
late sau asociate cu metoda tomografică (pneumotomograţia) sînt metode 
importante în diagnosticul unor condensări pulmonare sau al unor cavități 
(emfizem bulos, chisturi aeriene gigante subcorticale etc.). | 

Aspectul radiologic, cu toate progresele realizate, nu oferă totuşi datele 
sigure ale unui diagnostic etiologic. Majoritatea pneumopatiilor ahl ate 
pot prezenta un polimorfism radiologic care scapă oricarei sistemei izări şi 
contrazice orice tendință de a fundamenta etiologia afecțiunii pe iormă ȘI 
localizare. É 

Diagnosticul etiologic necesită un raționament com 
matologia clinică, radiologică şi datele de laborator se a 
de importantă. ; ERA 0ă 4 ta 

Eala acumulată. de, pneumologie tn unii sni OTA ei 
oricărei pneumopatii infiltrative, la poo Le i inţiltratul netuberculos. 
cului diferenţial etiologic dintre infiltratul iuberculos ş 


plex în care simpto- 
îlă pe acelaşi plan 


I. DIAGNOSTICUL PNEUMOPATIILOR ACUTE NESUFURAILE 
(Infilirate acute) 
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dominante, pneumonie şi pronhopneumonie, au fost descrise ulterior diverse 
alte pneumopatii acute, denumite de școala franceză „congestii na ţa 
iar de anglo-saxoni și şcoala germană „pneumonii „atipice „ În 1829, 
Andral descrie „congestia bruscă a vaselor pulmonare » pe care „Woillez, 
în 1872, în tratatul său, O descrie ca o „congestie acută idiopatică” cu for- 
me abortive sau prelungite. Grancher, în 1883, descrie congestia pseudople- 
uretică, pe care oO denumește spleno-pneumonie. Potain și elevii săi descriu 
(1886) asociaţia pleuro-pneumonică ; Dieulafoy descrie asociația pneumo- 
pleuro-toracică, reactualizind astfel termenul vechi al îluxiunii de piept. 


Mosny şi Malloizel (1909), apoi Besançon și Jong descriu forme de inflama- 
ţie corticală a plămînului asociate cu edemul seroasei pleurale, așa-zisele 
cortico-pleurite. 

Problema nosologiei infiltrațiilor acute pulmonare s-a complicat o dată 
cu observarea de procese pneumonice fugace de tipul Löffler sau de tipul 
descris de Benda și Mollard sub numele de epipneumopatie: focare conges- 
tive care apar în vecinătate sau la distanţă de intiltratul propriu-zis, avind 
aceeaşi etiologie. Aproape toate afecțiunile pulmonare se însoțesc de reacţii 
de vecinătate perifocale: hiperemii pasive sau active, edem inflamator, in- 
filtraţii seroase, focare atelectatice etc. Termenul de epipneumopatie trebuie 
rezervat însă numai proceselor inflamatoare care se adaugă inf iltratului acut 
propriu-zis (tuberculos sau netuberculos), au aceeaşi etiologie, apar însă în 
altă zonă pulmonară aparent sănătoasă, au evoluţie mai scurtă ca focarul 
principal și prezintă o remisiune spontană. Aceste fenomene de natură 
neuroreflexă sau neuro-alergică se observă destul de frecvent în pneu- 
mopatiile banale şi de asemenea în tuberculoză (epituberculoza — Eliasberg 
şi Neuland). 

Problema diagnosticului etiologic a fost ușurată de dezvoltarea cercetă- 
rilor bacteriologice, îndeosebi inframicrobiologice şi, de asemenea, de dez- 
voltarea tehnicii radiologice. În acest fel, grupul congestiilor pulmonare 
a putut fi diferențiat, după etiologie, în congestii de natură bacteriană, de 
natură tubereuloasă, de natură virotică, rickettsiozică ete. Încă din 1938 
au fost descrise „pneumoniile atipice primare“ de natură virotică (Reiman, 
Havens, Price). Pneumopatiile acute de cauză nebacteriană predomină. În 
statistica, lor pe 500 de cazuri, Boucher şi Jego le găsesc de 5 ori mai frec- 
jale ca eee ae noooice Tora OA atiman război mondial, în unele 
prin pneumonia, bacteriană S e (iai iaa aean morana 
gi pneumopatiile E ENA e Luci cip at aa paeumopa una oranan 
PPneuN ) general au fundamentat acest nou capitol 
nosologic în pneumologie. 
pl ap Mat an a e ant tugi a moderne au mai apărut 
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Un ultim fapt important în evoluţia istorică a nosologiei pneumo- 
patiilor acute îl constituie creşterea numărului de pneumonii bacteriene 
supraadăugate pneumopatiilor virotice, aşa-numitele pneumonii bacteriene 
ale virozelor. 

la concluzie, problema  diagnostică a pneumopatiilor acute com- 
portă: 

1. Diagnosticul diferenţial dintre intiltratul tuberculos acut şi infil- 
tratul acut bacterian, virotic etc. 

2. Diagnosticul diferenţial etiologic (bacteriologic, intramicrobiologic, 
parazitologic), orientat clinic și prin studiul radiologic, dintre infiltratul 
bacterian şi infiltratul nebacterian (virotic, micozic, alergic, parazito- 
logic etc.). 

3. Diagnosticul pozitiv comportind: 

— diagnosticul precoce; 
— diagnosticul de localizare; 
— diagnosticul formei clinice. 


Pneumopatiile acute nesupurate se împart în: 


— pneumopatii acute nesupurate şi netuberculoase; = mesi In 
— pneumopatii acute tuberculoase. Acest grup, aparținind îtiziologiei, 
va fi discutat numai sub raportul diagnosticului diferențial cu primul grup. 


PNEUMOPATII ACUTE NESUPURATE ȘI NETUBERCULOASE 


A. PNEUMONII BACTERIENE 


Numeroşi germeni pot produce infiltrate pneumonice acute, dar proto- 
ti oA grup rămîne clasica pneumonie pneumocooică: Pneumococul 
kis factorul etiologic în 70% din pneumoniile bacteriene (Hegelin). 


BARĂ ACUTĂ 
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zi si primele ore; herpesul labial, faciesul vultuo Pano de condensare 
aripilor nasului, toate acestea conexate cu sindromul ian 
? 


sulmonară a unui lob, orientează cu ușurință diagnosticul. Expectoraţia 
ibrino-homato-leucocitară, atit de caracteristică, apare în a te lie zi is 
ovoluţie şi confirmă diagnosticul. Mare importanță în diagnosticul formelor 
atipico şi de asemenea în diagnosticul diferențial au: 


. y 


— Sindromul sanguin: hiperleucocitoză cu deviaţie la stinga a formu- 
loi lui Arneth, limtopenie, neutrofilie și degenerare toxică a neutrofilelor 
(granulaţii toxico). Înainte de criza pneumonică apare eozinofilia; în și 
după criză apare limto-monocitoza de convalescenţă. [ge Bei. 

— Sindromul urinar: cloruropenia și, foarte frecvent, apariţia cilindri- 
lor în sediment, ca expresie a nefrozei febrile pneumonice. Dacă în stări 
febrile se observă mulţi cilindri granuloşi, trebuie suspectată o pneumonie 
(Hegglin). Cloruropenia, se poate aprecia rapid prin următoarea, reacție de 
laborator: într-o eprubetă cu urina pneumonicului se picură o picătură de 
nitrat de argint în soluţie de 1%. În locul obișnuitului precipitat gros de 
clorură de argint se obţine cel mult o tulburare discretă. 

Aspectul radiologic al infiltratului pneumonie este edificator abia după 
cel puţin 24 de ore de la debut: imagine densă, uniformă, destul de bine 
conturată, interesînd, fie un lob întreg (pneumonia lobară), fie o zonă pulmo- 
nară (zonită pneumonică). În primele ore de boală, examenul radiologic 
nu decelează decît un aspect congestiv şters, neprecis. Urmărirea radiolo- 
gică atentă zilnică, la un pneumonie, poate surprinde deseori procese epi- 
pneumonice de vecinătate sau la distanţă, cu evoluţie rapid rezolutivă de 
la o zi la alta. În momentul lizei blocului pneumonie, imaginea începe să 
se clarifice central și de asemenea la periferie, unde ia un aspect neprecis 
reticular. Nu ‘există un paralelism între evoluția imaginii radiologice şi 
sindromul clinic; de regulă opacitatea persistă după criză. : 

De o deosebită importanță pentru orientarea tratamentului și pentru 
prognostic este precizarea: i s 

— reactivităţii organismului bolnav şi a 

— antigenității pneumococului (tipul de pneumococ). 


Bolnavii debili, subnutriți, surmenați fizic sau intelectual, alcoolicii, 


cei cu tare viscerale cronice, diabeticii, tuberculoşii. cronici etc. fac forme 
clinice grave, prelungite. 


N cu mocooii de tipul I şi III dau forme grave de pneumonie. Aspectul 
gila no al sputei poate fi un indiciu de existență al tipului II (Heg- 
glin), ar Ta diagnosticului rămîne căutarea pneumococului, izolarea Şi 
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lą diagnosticul diferențial A 
cu reacția perifocală e a p patile secundare, cu tuberculoza și 

Diagnosticul precoce — în a cursul neoplasmului pulmonar. 
sebită importanță practică EVEI a zi — al pneumoniei își are o 'deo- 
luţiei clinice prin antibioterapie sapa redare posibilitatea decapitării evo- 
dificil, debutul pneumoniei fiind Sola Di ovia precocolestei deron 
ticemic, comun diverselor altor Repti ni E sindrom infecțios de tip sep- 
formă meningiană, formă cu junghi subh u. Pa forme atipice de debut: 
dreaptă la copii), debut cu delirium ah ie sah apendicular (pneumonia 
form sau cu accese de tetanie la s as stiliei li alcoolici, debut epilepti- 
inițial la copii etc. Unii autori a ri aN Ba arion 
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ranţa pînă la 50% (Moreau). 
E E EEES E n TR diagnosticul pozitiv precoce se poate totuşi pune 
prijină pe trepiedul clasic (frison iniţial, junghi toracic, febră) 
conexat cu aspectul general caracteristic (facies vultuos, sudoraţie, curba- 
tură, polipnee cu palpitaţie narinară). Examenul fizic local atent poate 
sezisa, chiar în prima zi, o diminuare a ampliaţiei respiratoare de partea 
bolnavă, cu participare normală în respiraţie a musculaturii abdominale; 
o respiraţie mai aspră şi o submatitate relativă de partea bolnavă, cu 
hipersonoritate de partea sănătoasă. 

Diagnosticul diferențial în prima zi trebuie făcut cu: 

— febrele efemere de 4—2 zile (gripă, bacteriemii colibacilare, forme 
abortive ale diverselor viroze meningo-encefalitice, şocul caloric prin inso- 
laţie etc.); 

— febra herpelică: intensitatea mai mare a asteniei, anorexiei şi cefa- 
leei; prezența splenomegaliei (lipseşte în pneumonie); existenţa erupției 

e mucoasă (herpesul în pneumonie apare rareori în primele 24 de ore); 

— septicemii diverse: amigdaliană, puerperală și, mai ales, meningita 
cerebrospinală epidemică; : i 

— tifosul exantematic: congestia facială şi mai ales conjunctivală sint 
mai bine exprimate. aia 

Diagnosticul diferențial al perioadei de stare trebuie făcut cu: 

Infarctul mare pulmonar: junghi, febră, aspect radiologic foarte ase- 


mănător, sindrom de condensare etc. Cu toată această mare asemănare clì- 
nică și radiologică, diagnostic 


ul diferenţial nu este dificil de făcut dacă 
ayem în vedere: existența factorilor tavorizanţi ai emboliilor (îlebite, car- 
diaci cronici etc.), apariția pneumopatiei după operație, mai ales în inter- 
ventiile în micul bazin la femeie, existența totdeauna a unu junghi vinent 

toracic, precedind frisonul (invers în pneumonie), eventuala supuraţie pu mo- 

nară secundară emboliilor septice. Aspectul general caracteristic a paai 

monicului lipsește deseori. Sputa este hemoragică la început şi Apoi meS 
după 4—6 zile, fără însă să mal conţină hematii, ca sputa pneur j 


Gerhard, Hampeln). iau E i 
Pneumonia e AA sindrom de condensare lobară fără apariția baci 
entul lichetierii infiltratului. 


lului Koch în spută decit în evoluţie, în momentul 
Examenul Ci lămurește cu relativă ușurință diagnosticul diferențial- 


Schoma Grinciar 


Pneumonia pneumooocică Pneumonia tuberculoasă 


—40° 1. Debut frecvent subacut, cu tempe- 

D azi o Aa ratură progresiv „ascendentă. 
2. Evoluție rapidă, rar cronică. 2. Evoluție prelungită cu agravare 
progresiva. Ee ph Mi 
3. Semne grave de intoxicație: agitaţie, 3. Intoxicaţie mai puțin accentuată; 


lipsa delirului, dispnee mai ate- 


frisoane, tahipnee, herpes, artralgii u ispnee 
ct e A Se nuată, spută uneori striată cu sînge. 


spută ruginie caracteristică. 


4, Astenia se instalează rapid. 4. Astenia este progresivă. 
5, Febră continuă, criză. 5. Febră cu remisiuni. E] 
6. Nefrite toxice. 6. Apar numai în faza terminală. 
7. Stare de prostrație. 7. Puțin pronunțată. 
8. Raluri crepitante. 8. Raluri subcrepitante. E 
9. Suflu tubar intens. ` 9. Respirație diminuată sau suflantă. 
10. Densitate urinară crescută; retenție de 10. Urină normală. 

cloruri. 
11. Sputa conține placarde epiteliale des- 11. Lipsesc. 

cuamate. 
12. Sputa conține foarte numeroşi pneumo- 12. Floră rară sau absentă. 

coci. 
13. Leucocitoză. 13. Lipseşte sau moderată. 
14. Limfopenie. 14. Limtocitoză normală. 
15. Reacţia la tuberculină este negativă 1. 15. Pozitivă. 
16. Tratamentul antibiotic cu penicilină 16. Ineficace. 


este eficace. 
1 Cu valoare diagnostică relativă mai importantă la copii (N. A.). 


Abcesul pulmonar primar şi gangrena pulmonară debutează cu simpto- 
matologie și aspect radiologic asemănător pneumoniei. Caracterul septic, 
piogen și toxic al acestor afecţiuni domină însă tabloul clinic: frisoane 
ena oratipica Se PURRIA adinamie, etc. Evoluția lămureşte dia- 
Pg stieul ! P Mapei rarele cazuri care creează această problemă cli- 

anului. I cul precoce diferențial în primele 24 de ore nu este 
posibil în mod practic, 

Pneumonia, din psittacoză (boala papagalilor). Se întilneşte relativ frec- 
vent, În Hamburg, în decurs de un an, Hegler a observat 50 de cazuri. Boala 
este gravă, cu mortalitate de aproximativ 20%. Virusul se transmite de la 
papagali sau de la purtători sănătoşi care au fost în contact cu această 
parare, Infecția de laborator este frecventă. De regulă boala se însoţeşte 

e manifestări pulmonare asemănătoare clinic si ohiar radiologi A 
monia. Sputa însă lipseşte sau este redusă iai t ke es Sa că 
rozată ; se observă constant tulburări paihioe Adana pe a ste EAD, 
K ertelo violentă, lipseşte leucocitoza, intilnindu-se (pag E 
n fața unei pneumonii tipice ca « a RAN 
mai puțin E pa ard, A, Aa pal ganern AA au. hemno finpe ro 
contact cu papagali, trebuie să ne gindim | gr Porgoan A PR 
Ea aca roactia da tirnasa e 29 gmaila psittacoză. Diagnosticul pozi- 
are a complementului. Trebuie avut însă în vedere 
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E ul aroei retrospectiv, că reacția de fixare a com- 
VONTA este pozitivă și în cazul limfogranulomatozei 


PNEUMONII BACTERIENE NEPNEUMOCOCICE 


a) Pneumonia cu pneumobacilul Friedländer este foarte rară. Clinic 
seamănă cu pneumonia produsă de pneumococul tip IJI. Este o pneumonie 
gravă, acută sau supraacută, cu semne generale gi funcționale intense. 
Expectorația este grasă, gelatinoasă, abundentă, hemoragică. Hepatizarea 
evoluează de regulă repede spre purulență și chiar spre gangrenă. Frecvent 
coexistă sau apare în evoluţie o pleurezie purulentă. Formele migrante, cu 
recidive pe alți -lobi — forme bronhopneumonice — sint frecvente. Dia- 
gnosticul devine probabil pe baza tabloului clinic şi se confirmă prin dece- 
larea bacilului în spută. 

b) Pneumonia cu bacilul fundulitormis este expresia emboliilor septice 
din cursul infecțiilor cu acest germene. Infiltratele pulmonare, în regulă 
generală, supurează. 

c) Cărbunele pulmonar survine la strîngătorii de zdrenţe, la cei care 
dărăcesc lină. Boala se manifestă mai rar ca o pneumonie şi mai des ca o 
bronhopneumonie, cu spută ruginie sau negricioasă şi cu suferință pleu- 
rală. Tabloul clinic este dominat de starea de septicemie cărbunoasă. Bacilii 
lipsesc din spută și se găsesc numai în sînge. Evoluţia este rapidă spre exi- 
tus în lipsa seroterapiei specifice. La necropsie se găsesc: edem visceral, 
zone de congestie şi leziuni pneumonice în care se poate evidenția bacteri- 
dia cărbunoasă. AR 

d) Pneumonia pestoasă, extrem de rară în Europa, reprezintă în genere 
modul de terminare al septicemiei pestoase. Pneumonia pestoasă, împreună 
cu anumite pneumonii acute streptococice sînt singurele pneumoni care 
prezintă contagiune directă interumană realizind epidemii de contact, 
grave și întinse. Debutul afecțiunii este brutal, cu sindrom toxic general. 
După 24 de ore survin tusea, expectoraţia siropoasă, hemoragică, ruginie, 
mai omogenă și mai fluidă ca sputa pneumococică. Semnele fizice apar 
reduse din cauza extremei astenii a bolnavului şi a tahipneei. Se pot decela 
unul sau mai multe focare pulmonare, edem infecțios pulmonar supra- 
adăugat; mare abilitate şi mobilitate a focarelor. Exitusul (95%) survine 
intre a 2-a—a 7-a zi de la debut, într-o stare de mare insuficiență respiratoare 
(„moartea neagră“). pl 

e) Pneumonia din tularemie poate apărea ca una din tormele atibăae ale 
acestei infecţii generale, Contaminarea de laborator sau prin manipa 
pieilor sau vigcerelor de animale infectate (iepuri de cimp, yayariin tă SE 
lani) împreună cu: sindromul grav toxiinteoţios, adenopatiile K eul Cai 
şi deseori fistulizate, ulceraţiile cutanate posibile, lămureso € iagnostioul 
etiologic al infiltratului acut (pneumonie sau bronhopneomonie); aci 

Semnele de gravitate deosebită din pnoumonia său bronhopneumon: 
bacteriană sint: 

— Virsta:; peste 50—60 de ani, Sc 

— Tendinţa la extensie plurilobară a afecțiunii. 


— Terenul: alcoolism cronic, denutriţie, hiperazotemie cronică, albu- 
minurie cronică etc. ; 
— Complicaţii: empiem, abces pulmonar etc. 


— Hemoculturi pozitive cu germeni numeroși și virulenți. 

— Leucocitoză sub 10 000/mm? sau, în perioada de stare, leucopenie 
progresivă. 

— Tulburări cardio-vasculare: tahicardie peste 120/minut, hipotensiune, 
stări de colaps, edem pulmonar. 


DIAGNOSTICUL LOCALIZĂRILOR ATIPICE ALE INFILTRATULUI 
PNEUMONICG 


a) Localizarea în lobul mijlociu drept sau în omologul său sting (lingula) 
se diagnostichează clinic numai prin examenul atent al jumătăţii antero- 
inferioare a hemiţoracelui. Diagnosticul se bazează pe tabloul clinic carac- 
teristic al pneumoniei și este confirmat de examenul radiologic şi de radio- 
grafiile făcute în diverse poziţii şi mai ales de profil. Evoluţia pneumo- 
niei de lob mediu se caracterizează prin simptomatologie clinică moderată, 
prin resorbţia lentă a imaginii radiologice şi prin frecvența recidivelor. 
Aceste particularităţi obligă totdeauna la diagnostic diferenţial cu: pneu- 
monia cronică, cu atelectazia prin obstrucția din neoplasmul bronşie, cu 
bronşiectazii ale lobului mediu cu congestiile perifocale. 


b) Zonitele pneumonice nu se pot diagnostica clinic decît printr-un 
examen foarte atent pe toată suprafaţa toracelui, inclusiv în regiunea axi- 
lară. Diagnosticul cel mai dificil este al zonitelor lobului superior, mai 
ales zonita dorsală superioară. Este necesar examenul foarte atent în par- 
tea superioară a regiunii axilare, supraspinos, supra- şi subclavicular. Baza 
diagnosticului fizic al zonitelor pulmonare constă în respirație aspră, 
uneori discret suflu tubar și prezenţa ralurilor. Nu se poate conta pe per- 
cuţie sau pe cercetarea vibraţiilor vocale. Diagnosticul îl confirmă exa- 
menul radiologic atent, sputa caracteristică, aspectul general clinic şi exa- 
menele de laborator întru totul asemănătoare cu cele din localizarea lobară 
a pneumoniei. 

Zonele pulmonare. Lobii pulmonari se subdivid la rîndul lor în anumite 
sectoare pulmonare mai mici, denumite zone sau segmente, izolate între ele 
printr-un sept conjunctiv şi corespunzind unui teritoriu autonom de ventilaţie 
pulmonară, unei bronhii principale cu vasele ei satelite. Aceste zone pulmo- 
nare descrise de Pierret, Breton gi alţii se pot îmbolnăvi electiv şi reprezintă 
teritoriul obișnuit de manifestare a bronhopneumoniei pneumoniei prin 
aspirație, fenomenelor atelectazice etc, sau, uneori, chiar forma de mani- 
iselara topegretiek a pneumoniei pneumococice, Numărul şi delimitarea 
zonelor suferă unele particularităţi, după autori. Majoritatea autorilor de- 
scriu 10 zone în fiecare plămin: o zonă apicală, 3 zone ventrale, 3 zone dor- 
sale și 3 zone axilare (superior, mediu, inferior). Zona ventrală medie (lob 


mijlociu în dreapta; lingula în stinga) se subdivide în segmentul postero- 
extern şi segmentul antero-intern, 
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Fig. 11 a. —D. M. 28 ani, bărbat. 
Pneumonie lob mijlociu. Diagnos- 
tic clinic, biologic, radiologic şi 
evolutiv (colecţia dr. Zibalis). 


Zona ventrală interioară se subdivide în segmentul 1 şi 2 ventral — 
inferior. spe i N 

Zona dorsală inferioară cuprinde la rîndul ei prima şi a doua dora i 
inferioară, segmentul terminal (partea inferioară ȘI posterioară a Cute 
inferior) şi segmentul infracardiac (partea inferioară şi internă a 
interior). 


Rig. 11 b. — Acelaşi Caz. Ira 
gine vadiogratică de profi 
(colecția dr. Zibalis). 


OO a aa 


Tuberculoza Și inflamaţiile acute supurative pulmonare i respectă, 
decit la început, topografia zonală. Leziunile de acest tip depășesc aceste 
teritorii, fie prin extindere, fie prin contopire. z Și 

o) Pneumoniile hilare sau așa-zise „centrale sint pneumonii, care rămin 
cu această localizare în tot decursul evoluţiei lor. Se pare că orice pneumo- 
nie este centrală la început şi difuzează în primele 24 de ore spre periferie, 
nu atit prin procesul de hepatizaţie propriu-zis; cît prin atelectazie şi epi- 
pneumopatie (splenizaţie peripneumonică). În pneumonia hilară propriu- 
zisă lipseşte sindromul de condensare la examenul fizic. În aceste cazuri 
însă, tabloul clinic în ansamblul lui împreună cu sindromul sanguin, uri- 
nar şi examenul radiologic lămuresc cu relativă ușurință diagnosticul și 
înlătură uneori prima impresie de neoplasm sau de pneumonie cronică 
interstiţială. Pneumonia centrală este deci o pneumonie „mută“ din punct 
de vedere al examenului fizic. 

Pneumonia „mută“ poate să apară și în forma clasică a pneumoniei, 
prin obstruarea bronhiilor cu exsudat sau, eventual, prin constricţia bron- 
şică în focarul pneumonie (Bernard). 

d) Alte pneumonii atipice sint pneumoniile totale şi pneumoniile duble. 
Primele interesează un întreg plămîn şi deseori o parte din plămînul contro- 
lateral (cazuri excepţionale) ; celelalte ar interesa doi lobi pulmonari. Co- 
municări numeroase contestă existenţa acestor tipuri de pneumonie consi- 
derind că, în realitate, unul sau două dintre focare nu reprezintă decît un 
proces congestiv de epipneumopatie. Asemenea cazuri pot ridica problema 
diagnosticului diferențial cu pleurezia sero-fibrinoasă, cu care au comune: 
matitatea intensă, tăcerea auscultatoare şi abolirea vibraţiilor vocale. Spre 
deosebire de pleurezie, starea generală însă este incomparabil mai alterată, 
lipsește dispunerea matităţii după curba lui Damoiseau, lipseşte triunghiul 
de matitate paravertebrală controlaterală; sinusul costodiafragmatic în 
fenomenul Hirtz sau la examenul radiologic este liber, exceptind o reacție 
pleurală parapneumonică. Pneumonia totală mai trebuie diferențiată 
şi de sindromul de atelectazie a unui întreg plămin, caracterizat 
prin bine cunoscutul sindrom de retracţie (costală, mediastinală, dia- 
fragmatică). : 


DIAGNOSTICUL PNEUMONIEI SUB TRATAMENTUL CU ANTIBIOTICE 


Examenul clinic al unui pneumonie internat la citeva zile de la debut 
și tratat din prima zi cu antibiotice prezintă o caracteristică disociere între 
aspectul clinic și cel radiologic. Anamneza decelează complexul simpto- 
matie al debutului: frison, febră, junghi toracic, herpes, ta ipnee. Starea 
prezentă a bolnavului este bună şi nu evocă nici pe departe ideea pneumo- 
niei. Examenul radiologic contrazice starea prezentă şi confirmă anamneza 
demonsteind existența infiltratului pneumonio tipic. Infiltratul radiologic 
nu este influențat nici în calitatea imaginii și nici în evoluția lui prin tra- 
tomentu ou anii 4068, ixcepţie fac cazurile tratate intensiv cu anti- 
iotice din primele ore sau în prima zi Ii in i 

hepatizaţie, În aceste cazuri, prima ni a Biba aan ap nadia e 

poate să avorteze nu 
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fag 
Fig. 12 a. — Zonită apicală (schemă — Fig. 12 b. — Zonită dorsală superioară 
„faţă şi profil). (schemă — faţă şi profil). 


ită ă io. 12 d, — Zonită axilară superioară 
Í „— Zonită ventrală supe- - Fig. Z axilară st 
Fie 4 (schemă — faţă şi profil). (schemă — față Şi profil). 


ijlooi ‘n -12 f; — Lobită mijlocie (schemă — 
Pig. 12 é. — Zonită dorsală mijlocie Fig. 12 Í: Leni Ta as 


(schemă — față şi profil). 
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Fig. 12 g. — Zonită axilară mədie Fig. 12 h. — Zonită dorsală inferioară 
(schemă — faţă şi profil). 


(schemă — față şi profil). 


Fig. 12 i, — Zonită infracardiacă (sche- Fig. 12 j. — Lobită interioară dreaptă 
mă — faţă şi profil). (schemă — faţă şi profil). 


Fig. 12 k, — Donită ventrală interioară Fig. 12 l. — Zonită "axilară inferioară 
(schemă — față şi profil). (schemă — faţă şi profil). 
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numai simptomatologia clinică, ci și pe cea radiologică, reducînd-o | 
a penty Panal ea ionul antibiotic aplicat după 24 dare do 
; a simptomatologia clinică să dispară în cît 1 

zile: febra se normalizează fără a mai trece iu) CELE ue 
şi starea generală revin de asemenea la îi amd sido iure 
logic, sanguin şi urinar. Sub antibioticele aplicate precoce, pneumoniile cu 
hemoculturi pozitive şi complicațiile pneumoniei au scăzut considerabil. 
În schimb se citează creșterea în frecvenţă a reactivărilor congestive și a 
recidivelor. J. Marie descrie 25 de recidive pneumonice la un copil de 15 ani. 
Pe de altă parte, tratamentul insuficient cu antibiotice favorizează croni- 


cizarea pneumoniei, trecerea în stadiul de carnificaţie și evoluţia spre pneu- 
monia cronică. i 


FORME ANATOMO-CLINICE PARTICULARE ALE PNEUMONIEI 
PNEUMOCOCICE 


Atipia localizării topografice a infiltratului pneumonie nu trebuie con- 
fundată cu atipia clinică. Aceasta se observă, după cum s-a văzut, sub tra- 
tamentul precoce cu antibiotice și mai poate fi întîlnită în raport cu inten- 
sitatea infecției sau cu reactivitatea organismului. 

Forme clinice după durata evoluţiei. Forme prelungite: 

— prin apariția a două focare, decalate în timp, fiecare în alt stadiu 
de evoluție; TELA HR ; i 

— forme prelungite propriu-zise, cu un singur focar, care își face criza 
elinică de abia după 12—15 zile. În aceste cazuri, opacitatea radiologică 
se resoarbe lent; ralurile şi suflul tubar pot persista 1—3 luni. Formele 
prelungite nu par să prezinte o gravitate în plus pe timpul evoluţiei. Ele 
prezintă totuși pericolul evoluţiei în timp spre pneumonie cronică cu micro- 
abcedări. Orice pneumonie trenantă necesită un examen bronhogratie la 
sfîrşitul aparent al evoluţiei clinice, care poate preciza întinderea alteră- 
rilor bronhopulmonare sechelare. 


Forme clinice după gravitate 


Pneumonii larvate, ambulatoare, „pneumonii de o zì“: evoluţie 
favorabilă, sindrom stetacustic și radiologic mai şters, stare generală relativ 
bună dar frison inițial și spută caracteristică, Aceste pneumonii, la fel ca 
și pneumonia hilară, par a fi expresia une! bune reactivități, RE: 

'Pneumonii grave, Erau foarte frecvente şi reprezentau forma clinică 
obișnuită în urmă cu 2—3 decenii, mai ales în țările anglo-saxone. În 
prezent sint mult mai rare și mortalitatea a scăzut de la 30% pînă la 9% 
(Moreau), Se intilnesc mai ales în depistările tardive sau survenind la bolnavi 
cu un teren hiporeactiv, el i à 

a) Forma ataxo-adinamică: prostraţie extremă, hiperpirexie, golir ou 
agitație psihomotoare pină la agitaţie maniacală, alternind cu perioadele 
de adinamie, S 

b) Forma tifoidă: stare tifică şi tendință repetată la colaps, Caracteri- 
zează stările prelungite de septicemie pneumococică. 
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e) Forma bilioasă cu subicter sau icter ugor, reprezentind exagerarea 
atingerii hepatice obișnuite din cursul pneumoniei, 

Tormo clinico după toron pot fi următoarele: 

a) Pneumonia cop ilului. Debutul este foarte brutal, cu 
sindrom meningian, delir, uneori rash cutanat, cu junghi frecvent localizat 
în regiunile hepatică sau apendiculară. Complicaţiile otice şi pleuretice 
sint frecvente. Examenul obiectiv este negativ pînă în a 3-a zi şi uneori 
nici atunci. Examenul radiologic este caracteristic, tipic din a doua zi. 
Intiltratul este localizat de obicei în zona dorsală superioară sau uneori 
la baza stingă. Evoluţia spre criză se face mai repede ca la adult, de regulă 
în 4—5 zile. În general, prognosticul este bun, mai bun ca în bronhopneu- 
monia infantilă. Se descriu și forme tăcute clinic. În diagnosticul bacte- 
riologic nu se poate conta pe expectoraţie, intrucit copiii își înghit sputa; 
se poate recurge la analizarea produsului de spălătură gastrică. 

b) Pneumonia bătrinului. Este mult mai frecvent intil- 
nită în ultimul timp. Reiman consideră că incidenţa maximă de virstă 
a pneumoniei s-a ridicat de la 29—39 de ani, la 40—59 de ani. Pe 213 
autopsii la indivizi depăşind 65 de ani, Pic și Bonnamour au găsit 55 
de pneumonii cu localizare îndeosebi apicală. Caracteristica  pneumoniei 
la bătrini este evoluţia frustă sau latentă, deseori spre exitus, îndeosebi 
prin colaps cardiac. Debutul este de regulă progresiv, fără febră, cu frison, 
apatie, torpoare, anorexie, deshidratare intensă şi limbă uscată crestată 
(limbă de papagal). Evoluţia este lentă, cu tablou clinic şters, cu subfe- 
brilitate; se face uneori spre exitus încă din perioada hepatizaţiei roşii 
sau în perioada hepatizaţiei cenușii (spute de aspectul compotului de prune 
uscate). Tabloul stetacustic este șters, datorită reducerii accentuate a tonu- 
sului mușchilor respirației și deci prin hipoventilaţia consecutivă. 

c) Pneumonia alcoolicului. Debut brutal cu delir, 
uneori stare subcomatoasă, alteori agitaţie demenţială. În faţa unui delirium 
tremens febril trebuie să ne gîndim la pneumonie. Infiltratul pneumonic are 


localizare de predilecție apicală. Evoluţia se face, fără criză, spre hepati- 
zaţie cenușie. După debutul brutal, bolnavul trece într-o stare de profundă 
depresiune, cu adinamie, subicter, areflexie osteo-tendinoasă. Moartea survine 
condiţionată de infecţie, starea de intoxicație, insuficiența hepatică şi side- 
rarea centrilor nervoși. Cu toată intervenţia antibioticelor, a rehidratări: ete., 
pneumonia etilicului păstrează încă o letalitate de aproximativ 9—10%. 

d) Pneumon ia  diabeticului. Evoluează de asemenea 
spre hepatizaţie cenușie și moarte în lipsa unui tratament insulinic, anti- 
biotie hidratant susținut ete. 

Forme grave de pneumonie, lac de asemenea: caşeoticii, canceroşii, 
cardiacii, 

e) Pneumonia grav idelo.r înainte de terapia antibiotică 
se solda cu avort sau naştere prematură în aproximativ 55% cazuri (Flat6) 
şi de asemenea cu moartea mamei pînă la 41,2% cazuri (Grisolle). 

J) Pneumonia traumatică, Pneumonia prin contuzie (trau- 
matismul cu rol favorizant pentru infecpia pnoumococică) poate fi diagnos: 
ticată numai dacă nu au trecut mai mult de 4 zile de la traumatism pină la 
apariţia infiltratului pulmonar, Partea contuzionată din torace nu este tot- 
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deauna proiecţi ică 
aa topogr iei ivi ji 

pole As lu g atică a pneumoniei. „În privința contuziilor, sint 

a N T PT plăminul din torace ca şi pentru creierul din 
„(Ma . mbele cazuri sînt posibile leziuni „ă contr s 

; i 4 7 „ă contrecoup“. 
Tanman poate fi local (mecanic) sau general (electroşoc). - 

iagnosticul pozitiv al pneumoniei . bacteriene trebuie să fie completat 


cu diagnosticul de localizare a infi A. ; k C 

Ss Z a infiltratului şi cu diagnosticul ini 
i X > : r zl formei cl 
după durată, gravitate şi teren. £ Í clinice, 


CONGESTIILE PULMONARE PRIMITIVE 


„Congestia“ pulmonară este frecvent întilnită şi diagnosticată. Ea se 
caracterizează din punct de vedere anatomopatologic prin acumularea 
enormă de sînge în vasele pulmonare și îndeosebi în capilare. Capilaro- 
dilataţia îngroaşă septurile interalveolare, reduce lumenul alveolar și lasă 
să transsude în alveole o serozitate albuminoasă care conţine leucocite, 
multe histiocite, hematii, dar nu conține fibrină. Lipsa exsudatului fibrinos 
alveolar, a infiltratului pneumonie propriu-zis, diferențiază aceste pneumo- 
patii de pneumonia francă lobară. Procesul inflamator în congestia pulmo- 
nară este similar cu alveolita pneumonică din -primul stadiu („d'engoue- 
ment“). Leziunile pulmonare sînt deseori asociate cu leziuni pleurale de 
vecinătate de tip exsudativ sau edemato-fibrinos. 

Caracterul clinic al congestiilor pulmonare rezidă în: debut acut uneori 
chiar pneumonic, evoluţie benignă şi relativ scurtă - cu o instabilitate. a 
semnelor fizice. Etiologia congestiilor pulmonare este deseori bacteriană 
(mai ales pneumococică — forme abortive dè pneumonie), virotică sau 
tuberculoasă. În consecinţă diagnosticul diferenţial principal în cadrul 
congestiilor pulmonare nu este atit al formei anatomo-clinice cît cel 
etiologic: bacterian, virotic, tuberculos.- d ; i 

Sindromul fizic constă în: diminuare a sonorității pulmonare şi a resp- 
raţiei, existența unui discret suflu uneori cu caracter tubo-pleuretic. Modi- 
ficările vocii şi zgomotele supraadăugate vor fi în raport cu tipul de con- 
gestie și cu gradul de participare a pleurei. Semne radiologice diverse 
caracterizează diferitele tipuri de congestie: umbre piramidale în temele 
pneumonice (lobite congestive), umbre scizurale, umbre rotunde, umbre 


asociate cu imagine de exsudat pleural ete. ES 

Diagnosticul pozitiv și diferențial etiologic se rezolvă prin cai 
chierea aspectului clinic general şi a formet anatomo-clinice cu ozaman 

i A i r: a A 13 a a) de: >) 

sanguin (hemogramă, viteză de sedimentare a hematiilor), cu zeu 
| i “atar i Rame NC. 
bacteriologic al sputei și cu diverse examene de laborator sa iei ata a logic: 
f E d . UNS ia 3 A N e . 

Congestiile pulmonare primitive sînt: congestia pneumonioi ce ta) 
Woillez, edemul acut infecțios pulmonar (congestia subit gener ă), 
congestia pleuro-pulmonară, cl ie 

í Congostia JA tip Woilloz este considerată clasic că spatii 
abortivă tipică, cu debut similar, evoluţie ciclică, da Su 
. d Eu . . . Mama s ~ ot T: a DC 0 p> S Eo 
zile, cu criză termică și criză urinară. Expectoraţ l batea OAR 
potriyă, poate fi foarte abundentă — forma „cu a gi e Se E a 
Hirtz Aspectul sputei este al unei potupi fluide d ei 4, epleucocitoză, 

: : : : . axame nguin arat > 

(„hemopneumonia“ lui Woillez) ; examenul sang 
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viteza de sedimentare este crescută. Cu tot aspectul pneumococic, al bolii, 
nu trebuie uitat că un astfel de tip de congestie mai poate fi intilnit 
în pneumopatiile virotice şi, de asemenea, în perioada evolutivă a tuber- 
culozei pulmonare primare. E > 

2. Edemul pulmonar acut infecțios: febră și dispnee intensă, brutal 
survenită, hemoptizii repetate, raluri diseminate și moarte rapidă prin 
asfixie. Edemul infecțios poate fi intilnit la orice vîrstă, dar îndeosebi 
la bătrini, la scleroşi cardio-renali, la etilici expuşi frigului, sau reprezintă 


prima manifestare a unei pneumonii sau a unei septicemii pneumococice 
(Joltrain). Uneori, edemul infecțios pulmonar apare în timpul evoluție: 
unei pneumonii sau bronhopneumonii, mai ales în gripă. Edemul pulmo- 
nar infecțios survine deseori noaptea (mecanism mixt cardio-pulmonar)- 
Bolnavii găsiţi decedați dimineaţa, cu spumă rozată la gură, sint victimele 
unui astfel de accident intercurent. Se descriu și forme subacute, prelun- 
gite, ale edemului pulmonar infecțios, ca de exemplu la nou-născut (Debre). 

3. Congestia pleuro-pulmonară se caracterizează prin interesarea infla- 
matoare, atit a plăminului, cît şi a pleurei. 

a) Congestia pleuro-pulmonară tip Potain(con- 
gestie şi pleurezie) trebuie înţeleasă astăzi, fie în sensul unei pleurezii 
parapneumonice într-o congestie pneumonică de tip Woillez, fie ca o pleu- 
rezie complicînd o corticopleurită. 

b) Corticopleuriita: inflamație pleurală plastică, fără exsudat 
intrapleural, asociată cu un proces de alveolită superficială de vecinătate 
(Malloizel, Besançon). Debutul în formele acute (pneumococice, reumatis- 
male, gripale, în febra tifoidă) este brusc, cu frisoane repetate, febră mare, 
tuse şi uşoară expectoraţie seroasă. Corticopleuritele de origine tuberculoasă 
sînt precedate de sindromul  impregnaţiei hacilare, au debutul lent şi 
evoluţia subacută. E 

După localizare se descriu: corticopleurita apicală, de regulă tubercu- 
loasă (Sergent), costodiatragmita (Mouriquand), scizurita şi periscizurita 
(Sabourin), splenopneumonia (Grancher). În forma apicală se asociază uneori 
adenită cervicală, iritaţia simpaticului. cervical cu apariţia sindromului 
Claude Bernard-Horner și durere în regiunea supraspinoasă. 

Examenul fizic în corticopleurită: raluri-frecături și rareori uşor suflu 
tubo-pleural, discretă submatitate. Trebuie examinate cu atenţie regiunile 
gpr îs pinoase îi abea vic ape, marile scizuri în treimea mijlocie a regi- 

(submatitate în bandă suspendată), centura hemitoracelui res- 
pectiv în care bolnavul acuză durerea. 

Splenopneumonia Grancher este o corticopleurită: generalizată pe un 
plămin, realizind tabloul fizic al sindromului pleuretic: egotonie, pectori- 
En APRA 7 Ac terti intens suflu pleuretic. Spre deosebire 
există deplasare mediastinală iar MA hani lvi iasa Ie 
Etiologia dominantă în. spleno ar popotne paunan repetate sint negative. 
culoza pleurocorticală descrisă a Jac aaa SA a fi cea .bacilară — tuber- 
Neuland). Alţi, autori (Roubier Gu ide A epituberouloza (Eliasberg- 
nia tot în cadrul epipneumo K Iara) inaa draani splenopneumo- 
etiologie, înaintea celei tub Pi arfi opnaidariiga aga. ma igitoo reni" 

i uberculoase, ar fi etiologia piogenă (abces pulmo- 
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nar, supuraţii interlobare, bronșiectazie). Splenopneumoniile ar fi deci 
1 deci 


expresia epipneumopatică la periferi 
erie a un ii 
poa i ORPA | p or supurații pulmonare profunde 


B. PNEUMOPATII VIROTICE 


Infiltratele pulmonare acute de origine netuberculoasă și nebacteriană 
poan produse de foarte variați agenți patogeni: virusuri, rickettsii, proto- 
4 BPD ZE actora RAR Dintri aceştia domină în frecvență factorii 
Aa aere pulmonare sînt mult mai frecvent întilnite de la intro- 

a medicaţiei antibiotice în infecțiile bacteriene. Ele reprezintă un 
grup de pneumopatii bine conturat, descrise în 1938 de către Reiman. 

Caracterele comune de grup ale diverselor pneumonii virotice constau 
în esenţă în atipia faţă de pneumonia pneumococică sau congestiile pneu- 
mococice. Acest caracter „atipic“, faţă de pneumonia clasică, dar foarte 
tipic pentru pneumonia virotică rezidă în: 

— Debut și evoluţie cu sindrom general febril şi astenovegetativ, fără 
sau cu simptome si semne pulmonare reduse,  necaracteristice pentru 0 
pneumonie. 

— Prezenţa totdeauna a unui proces inflamator cataral al căilor respi- 
ratoare superioare. Traheita există de regulă şi, în general, domină scena 
clinică. 

__ Examen radiologie pozitiv şi total contrastant cu aspectul clinic 
general. Infiltratul virotic este difuz, moale, cu aspect de vată, hilifug 
şi cu participare ganglionară hilară constantă. jo AA 

— Caracter special anatomopatologie al infiltratului: inflamatia inter- 
stițiului; absența leziunilor alveolare propriu-zise; coexistenţa de leziuni 


bronşice. per) sc A iz 
_ Leucogramă cu leucocitoză normală, limfopenie, uneori limfomono- 


citoză, alteori monocitoză. i 

— Lipsa unei flore bacteriene dominante în spută. 
— Existenţa frecventă a fenomenului aglutinării „la rece 

— Rezistența la sulfamide, penicilină, streptomicină; 

aureomicină, cloromicetină sto, 
— Apariţia în focare: ep! emice. i A ; i 
suie 4 ENA: ia RONA PE dea aite 
Diagnosticul clinic trebuie presupus în faţa oricărei far ingo £ ahe t 
relungite cu sindrom asteno-vegetativ febril asociat, survenită în peri- 
Iele epidemice În asemenea cazuri se impune, examenu, radiogr V a 
inuare "le intramicrobiologice. De regu'ă, a nivelu 
în continuare, examene speciale 1 ologice. De ri ala ici 
liclinicii, di ti i asemenea afecţiuni oscilează, sau es A 

oliclinicii, dia nosticul unei a f LBi. 80 ete 3 
ja diagnostic H localizare sau de sindrom: faringită, traheită, congestie 


ripă ete. | | PEM 
pame AE rare de bronhopneumonie severă, pneumopatiile viro 
Ry ie benignă și nu necesită internarea z Spital a AA 
| e 1agr - 
i up expuse fao cu ugurmn ul difere 
erele generale de grup e 
E lobară, zonita pneumọcocică, þronhopneumonia ȘI © 
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cu pneumonia hilifugă, cu câ te fi confu 
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logic (Glanzmann). Diagnosticul diferenţial dintre congestiile pulmonare 
noumococice și congestiile pulmonare virotice suprainfectate (pneumoniile 
acteriene ale virozelor) este relativ mai dificil de făcut, totuși posibil 

prin analiza debutului, a imaginii radiologice și a evoluţiei clinice. 

Practic, singura şi principala problemă a diagnosticului diferenţial 
rămîne delimitarea infiltratului virotic faţă de infiltratul tuberculos. 

În interiorul pneumoniilor virotice, diagnosticul diferenţial etiologic 
este foarte dificil de făcut din punct de vedere clinic și radiologic. Atit 
pneumonia atipică primară, cit şi pneumonia din gripă, ornitoză și febra 
Q, adică principalele viroze cu localizare pulmonară frecventă şi esenţială, 
au caractere clinice, radiologice și umorale foarte apropiate. Diagnosticul 
diferenţial între ele sau faţă de celelalte pneumopatii nebacteriene se 
poate face numai cu ajutorul unui laborator de specialitate bine dotat. 

1. Pneumonia atipică primară este prototipul pneumopatiilor virotice. 
Boala a fost observată prima dată de radiologi, care au descris-o ca o 
„pneumonie acută gripală“. Între 1930 şi 1940 diverse observaţii clinice 
i-au semnalat existenţa (Horsfall, Reiman). Apare de regulă în focare 
epidemice, mai ales iarna şi primăvara, mai ales la copii şi adolescenţi. 
În prezent este endemică în toată lumea. În Ungaria, în 1946, Petrilla 
bănuieşte să fi fost aproximativ 75 000 de cazuri. S-au descris pandemii 
între 1938—1939 şi între 1941—1943. Uneori poate evolua și sub formă 
sporadică. Pentru transmiterea infecţiei este necesar un contact mai pre- 
lungit. Modul de contaminare este aerogen, prin secreţii nazofaringiene 
sau prin spută. Contagiozitatea, deși este mare, pînă la 40% în colective, 
totuşi forma completă a bolii (pneumopatia propriu-zisă) se realizează în 
puţine cazuri (6%), majoritatea contacţilor. limitindu-şi viroza numai la 
traheită, laringită, bronșită (94% — Reiman). 

Transmiterea infecţiei se face în lanţ, de la om la om (Hegglin). 

Agentul patogen nu este cunoscut. Etiologia virotică a fost dovedită 
prin transmiterea infecţiei la voluntari. În 1944 a fost izolat un virus con- 
siderat responsabil în aproximativ 60% din pneumoniile atipice intrami- 
crobiene. Virusul a putut fi cultivat pe ou şi inoculat la şobolani albi 
care au făcut leziuni pulmonare. Serul bolnavilor prezentind boala con- 
ţinea anticorpi neutralizanți pentru acel virus. Virusul a fost pe urmă 
pierdut. 

Streptococul nehemolitic MG, considerat de unii ca factor etiologic în 
pneumonia atipică primară, s-a dovedit a fi doar un germen de însoţire. 

În prezent, majoritatea autorilor consideră că pneumonia atipică pri- 
mară este provocată de mai multe virusuri asemănătoare și care sînt dotate 
cu un puternic tropism pentru aparatul respirator, 

Aspect clinic. Debutul este de regulă insidios, cu semne generale necarac- 
teristice (febră, cefalee, astenie, uşoare frisoane, mialgii difuze) şi sindrom 
traheitic sau laringo-traheitic acut, Tusea este spastică, penibilă, chinui- 
toare, seacă, predominant nocturnă, împiedicind somnul. Se însoţeşte de 
arsură retrosternală gi uneori dureri toracice difuze, ca în oricare bronșită 
acută, Uneori tusea se însoțește de uşoară expeotoraţie mucoasă şi chiar 
hemoptoică, ca expresie a intlamaţiei violente a mucoasei traheale. Cefa- 
leea este temporală sau retroorbitară, uneori cu caracter paroxistic, pulsatil, 
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migrenos. În asemenea situaţii, examenul lichidului cefalorahidian demon- 
strează existenţa unei ușoare iritaţii meningiene (albuminorahie discretă 
şi creşterea numărului elementelor celulare). Febra se poate ridica şi Fi) e 
la 39—40%, timp de 3—5 zile, cu defervescenţă litică spontană. Rareori 
persistă o febră în platou timp de 10—15 zile; uneori se remarcă persis- 
tenţa unei subtebricule prelungite 30—40 de zile, împreună cu un sindrom 
de epuizare asteno-vegetativ de tip hiposuprarenalian (astenie, hipotensiune, 
bradicardie, mialgii difuze). În multe cazuri am remarcat apariţia unor 
stări nevrotic-astenice în convalescența pneumoniei atipice pulmonare. 

Examenul fizic al plăminului este negativ sau demonstrează, cel mult 
un discret sindrom bronșitic sau corticopleuretic. Deseori se observă exis- 
tența unei splenomegalii discrete. 

Evoluţia durează de la cîteva zile pînă la 1—2 luni, în medie 10—14 
zile; complicațiile sînt rare, iar vindecarea spontană. 

Examenele de laborator: leucocitoză normală sau leucopenie, limfoci- 
topenie la 15—20% din cazuri în primele 7—10 zile și, în continuare, 
limfocitoză în 40—50% din cazuri, V.S.H. normală, ușor scăzută sau uşor 
crescută în suprainfecţii bacteriene, spută fără o floră microbiană carac- 
teristică. 

Toate testele de diagnostic inframicrobiologic ale virusurilor cunoscute 
sînt negative. Negativitatea acestor teste, împreună cu prezența agluti- 
mării la rece într-un titru superior lui 1/64 şi prezența aglutinării anti- 
Galus, constituie caracteristica de laborator a pneumoniei atipice primare. 

Aglutinarea la rece apare după a T-a zi de boală, creşte spre a 15-a 
zi, diminuează rapid în următoarele 10 zile şi persistă multe săptămîni. 


Test rapid de aglutinare a hematiilor la rece (Maloney şi Malzone). Se pun în con- 
tact pe o lamă 0,10 ml sînge de oaie defibrinat şi 0,20 ml ser de examinat. Testul 
este pozitiv dacă după 30 de secunde pînă la 60 de secunde apar cel puţin 3—4 aglu- 
tinări vizibile macroscopic. m eta 
CR ea destula aslutinării la rece trebuie apreciată critic. Testul este pozitiv 
doar în aproximativ 50%, din cazuri. El poate fi întîlnit şi în alte afecțiuni: hepatită 
epidemică, mononucleoză infecțioasă, anemie hemolitică, ciroze, pidurazio, ahoa pu mo 
nar, dar de regulă la un titru mai mic (1/20 pînă la t/o), iar na dă Sl AER 
tinarea în aceste cazuri dispare la o încălzire de 37°, spre deosebire de agiutinarea « 
Pc ENER din serurile umane conţin aglutinine la hematiile de pui. 
Borlea şi Lucam au găsit frecvent astfel de aglutinine în sîngele bolnavilor cu paer 
nie atipică Aglutinarea anți-Galus pare să fie mult mai tidelă şi mai constant întilnită 


în aceste cazuri, decît aglutinarea la rece. | 
Examenul radiologic: se caracterizează printr-un potiinorisat qatran 
dinar al imaginii Infiltratul virotie este puţin dens („moale“), mai curinc 


voalat. unilateral de regulă, localizat cu predilecție în regiunile interioare, 
i k z È 
totdeauna în legătură cu hi 


lul, în care se remarcă constant bd inte NERS 

’, d 3—4 săptămîni, lăsin 
li š iltrat se resoarbe lent după 3—4 $ | 
slionatk; Jafiltratul pl Umbrele radiologice apar precoce, devin 
uneori zone de fibroză-gecnele, ~i i pi n] 
ui apr N pa spre ziua a 3-a de boală, îşi A at i aa 
ga e Jorm 5 G-t zi (Ravera) si redovin din nou în torma ce 
de opacitate spre o R tie Aspectul inițial radiologio este descris 
tramă i ioada de rezoluție. si” Y mA de 
su lb noduri? imagine „pieptănată“, in „evantai“, în. form 
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Fig. 13 a. — O. C. 30 ani, bărbat. 

Pneumonie virotică atipică primară 

inferioară dreaptă. Stenoză mitrală 
(colecţia conf. T. Niculescu). 


„mănușă“, în „reţea“ etc. Creşterea opacităţii, cu omogenizarea ei relativă 
poate crea confuzii cu congestia pneumonică. Estomparea imaginii primare . 
se datoreşte supraadăugării pe aspectul iniţial cauzat de virus a proceselor 
congestive neuroretlexe epipneumopatice sau a proceselor de atelectazie 
segmentară prin leziuni bronșiolitice virotice (Nicolescu). 

Important de reţinut este necesitatea unui examen radioscopie în: 
diverse incidenţe şi radiografia, pentru a putea fixa imaginea patologică. 
Spre deosebire de intiltratele de tip pneumonic, ințiltratul virotie îşi atenu- 
ează intensitatea opacităţii în inspiraţie, desenul peribronhovascular apare 
mai evident şi se desface în evantai. 


Fig. 19 D. o Acelaşi caz, Imagine 
radiografică de profil (colecţia 
conf, T. Niculescu), i 
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Pneumoniile virotice miliare: i 1 i e 
realitate pneumonii e oTM AN E zi SL AO E pt 
granulare de atelectazie în tooa Dedh pent dal PA BAS Ergens 
imagini micronodulare o fac KEEPA SE ROLLA IA A T acestor 
alta (Nicolescu). Am observat sei coli ie Şi e £ deb a 
navi prezentind clinic o particulară tendință la manifestări e 
concomitente sau secundare pneumoniei atipice primare. Credem că ei iul 
bronşic, bronşiectazia și fibroza pulmonară, ca sechele ale pneumoniei atipice 
pulmonare nu par a fi atit de rare cit se afirmă în literatură. 

Un ultim. test diagnostic diferenţial între infiltratul tuberculos. sau 
pneumonia virotică este diagnosticul ex juvantibus terapeutic prin aureo- 
micină sau cloromicetină, cu condiţia aplicării precoce a acestor antibio- 
tice. Acest test nu are valoare de diagnostic diferenţial faţă de ornitoză 
sau febra Q, afecţiuni la fel de bine influențate de antibioticele majore. 

a) Pneumonia atipică primară la copil. Parti- 
cularităţi: evoluţie dramatică cu tuse, dispnee, cianoză şi pericol de exi- 
tus prin colaps și anoxemie gravă în primele 24 de ore. În următoa- 
rele zile și nopţi, simptomele se reduc progresiv şi evoluția devine 
subfebrilă — subacută. La copil sînt destul de frecvente asocierile virus- 
bacteriene în bronhopneumoniile grave. Această asociere dă o mortalitate 
mai mare decit bronhopneumonia propriu-zisă la copii sub 2 ani (Voicu- 
lescu, Marinescu). Pină la vîrsta de 6 luni mortalitatea prin pneumonie 
atipică primară se ridică la 28% (Skvorţov). Bs 

Participarea pleurei este frecventă și destul de precoce; se întîlnesc de 
de asemenea emfizemul pulmonar Și atelectazia. Localizarea intiltratului 
virotie la copil prezintă particularităţi „diferenţiale faţă de pneumonia 
atipică a adultului, localizarea în cîmpurile pulmonare superioare ŞI bilate- 
ralitatea frecventă a infiltraţiei virotice. Aspectul pseudobronhopneumonie 


sau pseudomiliar prin atelectazii. insulare constituie de asemenea 0 par- 
ţicularitate radiologică. ă maA A 
b) Bronhopneumonid pseudoluetică (Franconi-Heg- 

glin). Se caracterizează prin prezența unei reacţii W anaoa n da citocol sau 
Kahn pozitive în evoluţia, unei pneumonii atipice primare. În rogala ga 
rală, reacția Meinicke rămîne negativă. Existenţa portunhina pseudo uei e 
a serologiei este destul de frecventă în pneumonia atipică. . AL para 
lelism între durata infiltraţiei și persistența perturbării eta da o 
Uneori acestea rămin modificate săptămîni sau luni, în alte cazuri e son 
numai după citeva zile de la apariția intiltratului virotio, par unii ayori 
încearcă să izoleze această afecțiune de grupul pneumaniitor a ipinya p 
aspectul clinic, radiologic și umoral se suprapune o la a ali 
adultului, Singura rațiune de individualizare a ei în RU A on S 
rezidă în particularitatea, biologică, sorologioă, expusă, Diagnosian, sero- 
rential al acestei forme față de sifilis îl face negativ area spo 
reacţiilor. Gea an fata unor sero- 

i “Este deci total greşit a începe un tratament maai în A voan 
reacții pozitive intovărăşind o pneumopatie Kpa “timp cit nu se pre- 
nea drept o manifestare de sifilis pulmonar, & a 


cizează diagnosticul. 
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© Perturbările pseudoluctice umorale pot fi întilnite și în alte afecţiuni 
virotice sau spirochetozice. Singura particularitate a sindromului Franconi- 
Hegglin pare să fie evoluția mai lungă clinică şi radiologică, aspectul torpid 
al evoluţiei, confuzia uneori cu formele infiltrative tuberculoase parahilare. 
2. Pneumonia gripală. Apare în cazuri sporadice, reprezentind modul 
de conservare obișnuit al virusului în perioadele interepidemice, Boucher 
descrie 52 de observaţii în cursul epidemiei gripale cu virus A” din 1951, 
cu virus A din 1952 și în cursul pandemiei gripale care a cuprins emisfera 


inițială cu deplasarea accentuată spre stinga a formulei lui Arneth este 
înlocuită prin leucopenie în a 2—3-a zi de evoluţie. V.S.H. este uşor 
accelerată ; perturbarea pseudoluetică a serologiei se întâlneşte pînă la 289, 
cazuri (Hegglin). Diagnosticul diferenţial cu sindromul Franconi-Hegglin îl 
popa ene contagtului prin păsări şi reacţia de fixare a complementului, 
sp E aproximativ la 10—14 zile de la debut, în titru de cel 
p j r RU MA e prin antibioticele cu spectru larg. 
RAO, ata PA (Queensland) sau „tijusul pulmonar“ (Com- 
A tc al e: a zoonoză provocată de rickettsia Burnetti și 
misă direct prin a Se pitt (de la oi, vaci, capre, cai), sau trans- 
AA r ee apte poetit ia inhalarea de pulberi virulente (materii 
de febră „Q“ și la noi în tară Taci aci colabora au desoris ep ideii 
Hegglin destul de mare, In Elveția (1955 gara) »Q onto considerată . de 
orereta i fost manifestări ale febrei Shu majoritatea pneumopatiilor 
spect clinic: sindr yripal“ Dra i 

aner cini drom zile ea AD T 
} 3 CIspeptice, crize s ale. Debutul ia. uneori 


Diagnosticul pneumopatiilor infiltrative nesupurate 


aspect tipic meningian, cu rigidit Zi f 3 

intensă, hiperemiè a E r violentă i ; Sie i 
a 6-a zi: t i i : ; ar între a 4a și 
ied tu Bone, dureri toracice, frecături pleurale, tata 

e ȘI tug amen radiologic: infiltrat moale, n 

de „sticlă lăptoasă“ (Hegglin). Otto Gsell descrie 7 EA, Sidi “oa 
mai multe infiltrate, cu infiltrate miliare, cu or în ua A 
sau cu infiltrate parahilare asociate cu o accentuată adeno ton italice n- 
şică simulind un neoplasm bronșic. Există și rare da de febră Q 
fără infiltrat pulmonar. Sputa este gelatinoasă și uneori chiar compactă 
=- ruginie, ca in pneumonie, Resorbţia, infiltratului se face în mai multe 
săptămîni. Viteza, de sedimentare este crescută şi se menţine ca atare 
urmărind evoluţia procesului pulmonar. i 

Diagnosticul pozitiv al febrei „Q“ din punct de vedere clinic se poate 
presupune în faţa, unei pneumopaţii de tip virotie asociată cu spleno- 
megalie, leucocitoză normală sau crescută cu reacţie limfocitară redusă, 
după un contact, chiar şi efemer, cu oi, vaci ete. şi cu caracterul colectiv, 
epidemic al imbolnăvirii. Modul de contagiune în febra „Q“ este prin 
iradierea de la un singur focar, spre deosebire de contagiunea în lanţ din 
pneumonia atipică primară (Hegglin). ; 

Diagnosticul de certitudine pozitiv al febrei „Q“ şi diferențial față de 
pneumonia, atipică primară este imposibil din punct de vedere clinic, radio- 
logic şi terapeutic. Diagnosticul precis îl poate face numai examenul de 
specialitate: seroreacţia de aglutinare pozitivă în a doua săptămînă (se 
menține pozitivă luni și ani), inocularea singelui la șoarece și căutarea 
pickettsiei în splină; intradermoreacția cu antigen din rickettsia Burnetti, 
care este pozitivă din a noua zi de boală şi se menţine pozitivă 1—3 
ani (valoare în diagnosticul retrospectiv). Intradermoreacţia este” specilică 
si inofensivă. Cajal, Sărăţeanu și Marinescu, urmărind reacţia Weil-Felix, 
în diverse pneumopatii acute, ajung la. concluzia că spre deosebire de 

neumonia, atipică primară; în care reacţia este frecvent pozitivă în titruri 
superioare lui 4/320, în febra „Q“ sau în pneumoniile pneumococice reacţia 
Weil-Felix este negativă, rareori pozitivă ȘI cel mult la titrul de 1/160. 
Aglutinarea la rece nu se produce în febra Qur sai Sa ; 

5, Alte viroze pulmonare. di ebra monocitară-eozinojilică_ (Magrasi- 
Leonardi) geamănă clinic și radiologie cu pneumonia atipică primară; 
de care se diferenţiază printr-un sindrom sanguin particular: leucocitoză 
moderat crescută, eozinotilie pînă la 30% şi monooitoză pînă la a9 p 

Există numeroase alte. viroze cu manifestări pulmonare posibile 


ri ri i ic, Și di ic eti se pune numai 
overite deseori radiologie, Și al căror diagnostic etiologic se pune 
deoo pai ; GRN fecțioasă, tuse 


tinindu-se cont de poala de bază: rujeolă, mononucleoză intecți să A 
convulsivă, eritem exsudativ multiform, reumatism paliar sd e 
Bouillaud-Sokolski, coriomeningită, rinofaringita sezonieră a ac upor e ? 
raiul banal), pneumonia. on nduni pneumonia cu agenţi: de X 
4 "onioolä, parotidită epidemica. i OR Fee 
EN A Blias și Nicolescu, privind pneumopatiie y die Da 
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atia s-a ridicat la 26,8%, în timp 00 freovența pneun op TA 
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238 Dr. Tr. Roşca 


ieterele febrile, grave; simptomatologia clinică pulmonară este foarte 
tearsă, imaginea radiologică seamănă cu cea „din pneumonia atipică, supra- 
infecțiile bacteriene (bronhopneumonii, bronșită capilară, abces pulmonar) 
sint mai frecvente decit în pneumonia atipică primară. , : 

Pneumopatiile în reumatism au fost descrise de Bernheim, încă din 1887, 
sub trei forme: congestie pulmonară acută generalizată, congestie pulmo- 
nară cu tulburări funcţionale şi congestie pulmonară latentă. Lutenbacher 
descrie cazuri de pneumopatie acută reumatismală remisa sub salicilotera- 
pie şi evoluind, chiar în afara unor manifestări articulare tipice, Formele 
anatomo-clinice sub care se prezintă pneumopatia reumatismală pot fi: 
corticopleurita, congestia pleuro-pulmonară de tip Potain, congestia pulmo- 
nară pneumonică de tip Woillez. s 

Diagnosticul îl face tabloul clinic general al polii reumatismale, carac- 

terul fluxionar al manifestărilor pulmonare şi acţiunea promptă a salici- 
latului de sodiu sau a corticoterapiei. 


PNEUMOPATIILE BACTERIENE ÎN  VIROZE 


Se cunoaște predispoziția spre infiltraţie congestivă pneumonică sau 
bronhopneumonică în orice stare gravă generală, infecțioasă sau neinfec- 
ţioasă. Pneumopatii prin suprainfecţie bacteriană sînt descrise în febra 
tifoidă, paratifoidă, malarie, holeră, leucemie etc. 

Asociaţia virus-bacterie a fost descrisă de Scadding în 1937 și mai 
tirziu de Stuart-Harris. Se cunosc azi pneumoniile bacteriene prin asociaţie 
pneumococ-virus gripal, stafilococ-virus gripal, pneumococ-virus ornitoză, 
virus gripal-virus ornitoză-pneumococ, virusurile pneumoniei atipice-pneu- 
mococ ete. Pneumopatia bacteriană a gripei se prezintă sub forme diferite 
în raport cu germenul de asociaţie: formă : lobară-pneumonică în super- 
infecția cu pneumococ sau formă lobulară diseminată, gravă, bronhopneu- 


monică, în superinfecţia cu stafilococ. Tabloul clinio şi biologie în pri- 
mele zile de evoluţie este acela al gripei. Momentul superinfecţiei este 
marcat de accentuarea, violentă a simptomatologiei pulmonare, concomi- 
tent cu apariţia unei accentuate hiperleucocitoze cu neutrofilie şi cu dege- 
nerarea toxică a neutrofilelor. l 

Pneumoniile bacteriene ale virozelor au crescut mult în frecvenţă, în 
ultimii ani. Existenţa, lor face pe autorii sovietici să recomande chiar de la 
început, în orice pneumopatie virotică, chiar gripală, administrarea trata- 
mentului antibiotic. Importanța unei asemenea atitudini trebuie înţeleasă 
sub aspectul de profilaxie a complicaţiilor prin suprainteotare. 


C. PNEUMOPATII ACUTE DE ALTE CAUZE 


(nebacteriene și nevirotice) 


Pneumoniile virotice şi uneori congestiile pulmonare trebuie diferențiate 
de pneumopatiile din cursul afecţiunilor spirochetozice, micozice, cu pro- 
tozoare gi, de asemenea, de pneumopatiile de natură alergică. 
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ı 1. PNEUMOPATII SPIROCHETOZICE 


a) Spirochetoza bron ; P 
REE OA Maopa onorată Castellani, frecventă la tropice, se 

z eg u climă temperată. La noi în ţară a fost de- 
scrisă de Theohari (1930). Se caracterizează prin: expectoraţie hemoptoică 
tenace permanentă sau cu recidive, stare bronşitică cronică gi discrete 
modificări parenchimatoase pulmonare. Diagnosticul îl face evoluţia cronică 
pe mulţi ani și cu reactivări acute, caracterul singerind al afecțiunii 
( „bronșita sîngerindă“), fluidificarea și aspectul de zeamă de coacăze al 
sputei lăsată cîteva ore în vas şi decelarea în spută a numeroase spirochete 
Castellani. Trebuie avută o deosebită grijă pentru a nu confunda la micro- 
scop spirocheta Castellani cu spirocheta Plaut-Vincent. Există forme clinice 
mai rare de spirochetoză — forme acute care se prezintă cu tabloul clinic 
al pneumoniei atipice (traheo-bronșita acută) timp de 3—4 zile, după care 
apare expectoraţia hemoptoică destul de caracteristică. 

b) Manifestările pulmonare ale sifilisului (vezi infiltrate cronice). 

c) Leptospiroza pulmonară (Leptospira pomona) se prezintă radiologic cu 
caracterele infiltratului din pneumonia atipică. Pneumotropismul diverselor 
tipuri de leptospire, mai ales tipul L 396, a fost demonstrat experimental 
la cobai (Combiescu). Silverstein și Moeschlin au descris infiltrate pulmo- 
nare leptospirotice ca expresie a unui fenomen toxialergic pulmonar de 
tip Schwartzman-Sanarelli sau de tipul fenomenului Reilly. S-a descris 
prezența în spută a spirochetelor. Sindromul clinic al acestei zoonoze este 
destul de caracteristic pentru diagnostic: febră mare, stare generală alte- 
rată, congestie violentă oculară, mialgii, hepato-splenomegalie (cu sau 
fără icter), semne meningo-encefalitice. Pentru diagnostic are de asemenea 
importanță caracteristica de sezon a îmbolnăvirii (vara și mai ales spre 
începutul toamnei). Diagnosticul. îl confirmă descoperirea spirochetei în 
cursul primei săptămîni, în singe, lichidul cefalorahidian, urină, spută, 
serodiagnosticul, care se pozitivează (minimum 1/400) începînd din săptă- 
mîna a doua de boală. 


2. PNEUMOPATII MICOZICE 


Aceste afecțiuni au în genere o evoluţie cronică sau cel mult, subaeută 
i dau imagini radioscopice polimorie, care pot fi confundate cu tuber- 
«uloza; carcinomatoză, lifogranulomatoză eto. (vezi infiltrate cronice). 
a) Actinomicoza pulmonară: durată lungă a procesului pneumoni: 
febră gi sindrom astenic-denutritiv, oxpectorație rău niiroaitoază EnA 
noasă, cu granulații galbene, purulentă și uneori sanguino a BREET 
cocitoză, Actinomicoza numat. cu localizare pulmonară este ai Dangnor 
ticul se bazează pe caracterul prelungit al „evoluţiei, pe (apă oră eră 
teristică și pe examenul TARIAN A, pute a care se descoperă p 
totdeauna a sporilor de aosi Ha | ANA 
oh atent al, mugon bnoaletaringiani Ai agamen! ee 
opi i mai ales la bolnavi cu tebre relungite, debilita; 
seeni ul en festini pulmonare rezistente chiar şi la antibioticele majore, 


240 Dr, Tr. Roşca 


BAUT pi PIUS a gal a a cama OD RN 
pot evidenția diverse alte micoze: streptotricoză, moniliază, leptotricoză, 
aspergiloză, oosporoză, blastomicoză, coccidioză, torulopsis etc. ; 

b) Pacumopatii acute micotice prin tratament cu antibiotice. Micozele 
diseminate pe toate mucoasele sau localizate numai pe aparatul respirator, 
apărute în cursul tratamentului diverselor stări infecțioase cu antibiotice, 
au devenit o problemă a practicii clinice curente. Pe lingă distrugerea florei 
microbiene saprofite utile, antibioticele par să şi stimuleze direct 
dezvoltarea diverselor ciuperci. Focarele de supuraţie cronică respiratoare sau 
digestive pot îi invadate de levuri. Micozele cele mai frecvent întilnite sint 
moniliazele (Candida albicans etc.). Ele apar după tratamentul antibiotic pe 
cale orală, în dozaj masiv, în administrarea intermitentă, în utilizarea anti- 
bioticelor cu spectru larg (aureomicină, cloramfenicol, teramicină etc., 
excepţional după penicilină). Micoza apare aproximativ la 7—40 zile de la 
începerea tratamentului şi excepțional de rar după o lună de tratament. 
Ea persistă uneori mult timp după oprirea antibioticului. Examenul 
sputei demonstrează existenţa parazitului în cultură pură. În regulă gene- 
rală, pe lîngă afectarea mucoaselor aeriene superioare și uneori chiar 
bronhopulmonare, micoza invadează și intestinul, organele genitale, rectul 
(diaree cronice uneori hemoragice, tenesme şi rectoragii, vulvo-vaginite). 
Se citează chiar septicemii cu monilia, avind determinări secundare renale, 
peritoneale, meningiene. 

Dovada interrelaţiei antibiotic-micoză a fost făcută experimental de 
Seligman, prin inoculare intraperitoneală de monilia la şoareci-martori şi 
la şoareci trataţi în prealabil cu aureomicină, Lotul martor nu a prezentat 
nici o reacţie patologică; asocierea aureomicină și monilia a produs 
moartea tuturor animalelor de experienţă. 

c) Histoplasmoza (Histoplasma capsulatum). Micoza lezează plăminii, 
pielea și, de asemenea, în mod accentuat, sistemul reticulo-endotelial. 
Caracteristice clinice: febră neregulată de tip septic sau cu caracter ondu- 
lant cronic, anemie cu leucopenie accentuată și leziuni medulare osoase, 
splenomegalie, adenopatii, emaciere progresivă, ulcerații cutanate (în apro- 
ximativ 50% cazuri) sau pe mucoase (bucală, faringiană, nazală, diges- 
tivă). În cazurile necropsiate se constată un aspect grăunţos (calciticări) 
în toate organele, cu predilecție în plămini și splină. Maloney a schema- 
tizat histoplasmoza în patru forme anatomo-clinice: 

— forma generalizată febrilă de tip septic, cu splenomegalie accentuată, 
anemie și leucopenie. Diagnostic diferențial cu kala-azar; 

aS forma limfoid-ganglionară cu predominanța hiperplaziei țesutului 
limtoid. Diagnostic diferenţial cu limtogranulomatoza malignă, limtosar- 
comatoza, leucemii; 

— forma pulmonară cu aspect de pneumonie atipică pulmonară sau de 
granulie tubereuloasă, cu fenomene pleurale, formare de cavități sau calci- 
ficări pulmonare; i 

— forma tegumentară și a mucoaselor caracterizată prin ulceraţii. 

„Histoplasmoza fiind o boală generalizată, acoste forme clinice nu ex- 
primă decit dominanţa uneia sau altei localizări în decursul evoluţiei. Loca- 
lizarea pulmonară a histoplasmozei oroează dificultăţi diagnosticului dito- 
renţial cu tuberculoza (forma cu focare miliare cronicizate şi calciticate) 
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sau cu supuraţiile pulmonare (f i í ; 
bazează po lipsa pecilni Koch din pateu Eader Me pga LG 
la tuberculină, pe intradormoreacția ozitivă Îi 05 a (aa 
bulion cu cultură de micelii de histoplasmă, diluat 4 100 i pal 04 5 
intradermic), pe reacţia de fixare a complementului pe pps pe iee. 
liului în spută (Wegmann), pe cultivarea în medii de cultură (Sabouraud) 
Examenul preparatului microscopic din puncție medulară osoasă, din adeno- 
patie sau secreție din ulcerele pielii, colorat cu hematoidin eozină, demon- 
strează existența parazitului care apare sub aspect oval, de 3—5 microni 
inconjurat de o capsulă. Capsula ciupercii se impregnează cu colorația 
Heidenhain. 

d) Toxomicoza: bronșită astmatiformă, uneori chiar forme bronhopneu- 
monice, febră mare, cefalee, debut brusc și localizare bazală a infiltratului 
sau a infiltratelor. Afecţiunea este provocată de produsele de descompunere 
ale unei ciuperci de cereale (ovăz, orz). Produsul rezultat din descompu- 
nerea toxică miceliană, pulverizat în timpul treierișului și inhalat de om, 
produce afecțiunea. 

e) 'Torulopsis neoformans face parte din grupul blastomicetelor. Boala 
are predilecție în localizare pentru plămîni şi pentru sistemul nervos cen- 
tral: focare pneumonice (evoluează spre abcese), imagini tumorale sau 
imagini chistice, iar, pe de altă parte, fenomene meningo-encefalitice cu 
diverse simptome psihice şi neurologice. Diagnosticul se bazează pe dece- 
larea parazitului în spută, lichid cefalorahidian, măduva oaselor etc. Para- 
zitul se întilnește frecvent în natură și se poate dezvolta și la om, favorizat 
de denutriţie, boli carenţiale-consumptive, sarcină, diabet. Diagnosticul 
diferenţial trebuie făcut cu histoplasmoza, limfogranulomatoza, sarcoidul 
Boeck, tuberculoza. 


3. PNEUMOPATII CU PROTOZOARE 


a) Pneumonia cu Pneumokisti carini. Agentul patogen este un proto- 
zoar care se aglomerează în grupe mari, determinînd aspectul caracteristic 
de fagure de miere (conglomerate de colonii cu conținutul dizolvat prin 
autoliză fermentativă). Este o boală gravă, care afectează îndeosebi copii 
(sugari şi preşcolari), mai ales pe cei distrofici. Prezintă aceeaşi discor- 
danță între clinică și examenul radiologic ca în pneumonia atipică, luînd 
caracterul clinic al acesteia la copil (dispnee astixică etc.). Diagnosticul 
îl fac reacţia de fixare a complementului şi cercetarea protozoarului în 
spută, 3 | să apă 
b) Pneumonia prin toxoplasmoză (Zozoplasma gondii), zoonoză trans- 
misă la om de la ctini, pisici (toxoplasmoză dobindită) sau transmisă 
transplacentar la făt (toxoplasmoză congenitală). E : penele 

Tozoplasmoza congenitală: hidro- sau miorocelalie, tulburări ale unoţiei 
psihice și motoare, cu întirzieri în dezvoltare, corioretinită piamentară, 
caleiticări în creier (63%, cazuri la copii — Feldman). i 

Tozoplasmoza dobindită: febră, diaree, hopatomegalie, oxantem main 
papulos (toxoplasmoză oxantematică), corioretinită (99 DA cazuri), sur itate, 

hepatită, uneori adenopatie 


aneu i tip interstițial, uneori nefrită și 
pneumonie de tip 1 , 


16 — Diagnosticul clinic, vol, I 
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periferică (toxoplasmoză gan lionară). Evoluţia lungă a bolii poate produce 
modificări de aspeot pseudoo istic ale imaginii pulmonare. Diagnosticul se 
bazează pe evidenţierea directă a parazitului în singe și măduva, oaselor sau 
prin căutarea anticorpilor specifici (testul Sabin-Feldman) și prin alte teste 
speciale (vezi toxoplasmoză — cap. „Febră“). 


4. DISTOMATOZA PULMONARĂ SAU HEMOPTIZIA PARAZITARĂ 
WESTERMANNI (pneumonia cu Paragonimus) 


- Afecţiune cu localizare dominant pulmonară, frecventă în Extremul 
Orient; transmitere prin crabi insuficient fierţi. Aspect clinic: tuse moderată 
cu expectoraţie roşiatică-brună, hemoptizii mici, semne fizice pulmonare 
şterse, subtebrilitate, frecvent exsudat pleural și peritoneal; evoluţie foarte 
lentă; polimortism radiologic (imagini chistic-cavitare, nodulare, infil- 
trative). Afecțiunea ṣe diagnostichează uşor, prin decelarea în spută la exa- 
men direct a ouălor larvelor (aspect brun ovular şi cu căpăcel) și prin eozi- 
nofilia sanguină care poate ajunge pină la 50—80%. Confuzia diagnostică 
cu tuberculoza pulmonară este frecventă, în lipsa acestor două examene de 
laborator. 


5. INFILTRATUL ACUT ALERGIC (SINDROM LOFFLER) 


În afara epipneumopatiilor bacteriene sau bacilare (epituberculoze), 
elveţianul Löffler, bazat pe observaţiile anatomo-elinice ale lui Von Meyer- 
burg, a descris în 1932 o afecţiune caracterizată prin: 

-Infiltrat pulmonar fugace cu expresie esenţial radiologică, apărut la | 
oameni în stare aparentă de perfectă sănătate. 

i — Eozinofilie crescută contemporană cu imaginea radiologică. 

— Evoluție spontană spre vindecare fără sechele. 

Simptomatologia clinică este foarte redusă, uneori total absentă. Rareori 
pot exista subfebrilitate, ușoară durere toracică, tuse, expectoraţie ; mult 
mai rar se pot observa dispnee și mici hemoptizii. Semnele fizice sînt foarte 
şterse: ușoară respiraţie mai aspră şi discrete raluri suborepitante sau raluri- 
frecături. 

În regulă generală însă, sindromul Löffler se caracterizează prin lipsa 
semnelor subiective și fizice şi prin descoperirea accidentală a infiltratului 
cu ocazia radioscopiilor de control. Wallertzhauser a descoperit; prin micro- 
radiografie, 20 de cazuri de sindrom Löffler într-o şcoală de cavalerie con: 
taminată de ascaridioză. ; 

Infiltratul poate apărea în orice zonă pulmonară, cu predilecție însă 
pentru regiunea juxtahilară și subolaviculară, Excepţie se pare că face regi- 
nnee apicală (uriel), Aapeoty] imaginii prezintă un polimortism extra- 

nar, care poate crea problem ificile di icului. radi io: à 
miliare cu A ti nere Ra orne, Ai NANA diagnostiqului:radiologig gmb 
AA REA ONLAR g , condensări rotunjite de mărimea unei nuci 
an regula red, a ni BAR NOI e 

E EE ) izata sau confluente: umbre triun- 
gnu pe bare, segmentaro, zonale externe) de tipul infarctelor pulmo- 
nare, umbre simulind infiltrațiile miliare micro- sau macronodulare, loca- 
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Fig. 14 a. — Dr. T. M. 50 ani, băr- 

þat. Infiltrat fugace de tip Löffler 

stîng. Clinic: sindrom asteno-vegetativ 
şi subfebril cu hipereozinofilie 
(colecția conf. T. Niculescu). 


lizate sau diseminate cu aspect de grăunțe de orez. Reacția hilară se întil- 
neşte în aproximativ 50% din cazuri (Löffler şi Maier). Rareori poate apărea 
şi o micropleurezie scizurală interlobară sau în sinusul costo-diafragmatic. 

Particularitatea radiologică total caracteristică constă în: mobilitatea 
imaginii (remaniere de la zi la zi), fugacitatea imaginii (evoluţie rapidă 
în 8—15 zile în medie, rareori în 3—4 săptămîni în umbrele scizurale cu 
reacţii pleurale); dispariţie deseori bruscă şi lipsa sechelelor pulmonare 


g /// p /// 


Fig. 14 b. — Acelaşi caz, 

după 4 zile; Remisiune cli- 

nică şi radiologică (colecţia 
cont. T. Niculescu). 
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oate recidiva în altă zonă pulmonară 


(restitutio ad integrum). Imaginea p 
„sukzessivschalten“ (Löffler). 


cit timp persistă factorii patogeni — 
Diagnostic hematologie 

— Kozinofilie totdeauna peste 5% — în medie 10—30% — uneori 
50%. Löffler a descris două cazuri în care a intilnit eozinofilie de 


te 
şi 85%. În cazurile cu eozinofilie sanguină în jurul lui 5% se impun 


ărarea eozinofilelor în spută. Eozinofilia în spută are 


cercetarea şi num 
deci aceeași vâloare diagnostică ca şi eozinofilia din 


aceeaşi constanță şi 


medulogramă. 
Intensitatea şi constanța reacției eozinofilice medular-osoase sint de o 


deosebită importanţă, deoarece există infiltrate fugace fără eozinofilie peri- 
ferică (Benda, Turiaf), sau cazuri cu reacţie eozinofilică periferică întirziată 
uneori de-abia la săptămîni sau chiar luni după dispariția imaginii radio- 
logice (Hegglin, Le Melletier, Lemaire). è i 

Intensitatea reacției eozinofilice (sanguină, în spută și medulară) apare 
la citeva zile, în raport cu creșterea în densitate a imaginii radiologice. Ea 
este maximă între a $—10-a zi de la apariţia infiltratului și revine la nor- 
mal la 2—3 săptămîni după dispariţia umbrei pulmonare. În caz de reci- 
divă a infiltratului, recidivează și eozinofilia. 

— Leucocitoză uşoară în momentul debutului radiologic, dar niciodată 
deviere spre stînga a formulei Arneth (Löffler, Maier). 

— Limfocitoză reacțională în timpul reducerii eozinofiliei. Se întilneşte 
în aproximativ 50% din cazuri şi anunţă vindecarea. í 

— Viteza de sedimentare a hematiilor ușor şi variabil crescută, ne- 
caracteristică şi fără importanță în diagnosticul diferențial cu tuberculoza 

Reacțiile cutanate la tuberculină sînt negative în o treime din cazuri. 

În afara formelor recidivante de sindrom Löffler se mai descriu şi infil- 
trate eozinofilice cu evoluție prelungită cronice (Ekerström Kartagener 
Kindberg) cu aspect de pneumopatie subfebrilă, trenantă, cu astenie să mare 
difuziune a umbrelor radiologice şi mare eozinofilie pronşică şi sanguină 
Asemenea forme prelungite se pot întilni mai ales în stările de astm pulmo- 
nar cu rău astmatic prelungit (infiltrate fugace asimatice). 

În evoluţia infiltratului fugace Löffler pot apărea în unele cazuri: mici 
pleurezii de vecinătate foarte bogate în eozinofile polinueleare sau mono- 
nucleare (pînă la 98% din citologia exsudatului), pericardite sau peritonite 
benigne și fugace eozinofilice, accidente cutanate (edem Quincke, erupții 
papulo-nodulare, erupții buloase sau purpurice etc.), accidente nervoase 
(nevrite benigne periferice), epididimite şi prostatite, adenopatii tranžitorii, 
tulburări hepatice ete. toate evoluind rapid către remisiunea spontană. 
În general, formele asociate se întîlnesc la marii alergici şi mai ales la ast- 
maticii alergici. 

Diagnostic diferențial al sindromului Löffler 

A; Infiltratele rapid curabile fără eozinofilie (sanguină, medulară, în 
spută): epituberculoze, epipneumopatii în general, atelectazii pulmonare 
pneumopatii virotice și ricketisiozice, infarote pulmonare segmentare. n 

2, Infiltrate cu eozinofilie sanguină supraadăugată dar cu evoluție cro- 
nică și fără rezoluție spontană: unele cancere metastatice în plămin şi ficat, 


|| 
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rarele cazuri de infiltrat pulmonar cronic în limfo i 

rare Mmi l ; granulomatoza malignă; 
infiltratul cronic din melitococie, bilharzioză şi coccidioză ie ee 
„plăminul eozinofil tropical“, granulomul eozinofil al plăminului. 


„ Plăminul eozinofil tropical, pneumopatie întilnită mai ales în India 
şi Africa se caracterizează prin: sindrom general de impregnaţie tuber- 
culoasă, sindrom respirator astmatiform cu expectoraţie redusă, uneori 
hemoptoică (apare aproximativ la două săptămini de la apariţia sindro- 
mului general); infiltraţie pulmonară multinodulară și difuză, adenopatie 
superficială și splenomegalie, sindrom sanguin caracteristic: hiperleucocitoză 
20—50—100 de mii/mm3 cu eozinotilie 80—95%. Deseori titrul de aglu- 
tinine la rece este crescut și foarte adesea coexistă perturbări pseudoluetice 
ale serologiei. 

Spre deosebire de forma pseudoluetică a pneumoniei atipice primare, 
în plăminul eozinofil propriu-zis nu se cunosc vindecări spontane, vinde- 
carea fiind condiţionată numai de aplicarea precoce a tratamentului cu 
neosalvarsan. 

— Granulomul eozinofil al plăminului este de regulă o descoperire ana- 
tomopatologică. Evoluează fără eozinotilie sanguină. Granulomul pulmonar 
coexistă cu modificări osoase — granulom osos eozinofil (May). 

În afara afecțiunilor mai sus amintite, modificările persistente pulmo- 
nare asociate cu eozinofilie trenantă ne obligă să ne gîndim şi la o periar- 
terită nodoasă. 

În concluzie, însă, tabloul clinic, radiologic și sanguin al sindromului 
Löffler este atît de caracteristic, încît diagnosticul diferenţial nu prezintă 
dificultăți. l 

Diagnosticul etiologic este relativ mai dificil de precizat. Cadrul noso- 
logie și etiologia sindromului Löffler comportă încă discuţii. Se pot consi- 
dera valabili totuși, în prezent, trei factori etiologici: 

— parazitari (ascaridiază și” anchilostomiază) ; 

— alimentari (pești, raci); 

— medicamentoşi (sultamide, neoantergan etc.); 

— alţi factori (intiltgatele labile ale astmului, edemul pulmonar anafi- 
lactic de primăvară la polen). 

În ce privește diagnosticul etiologic în ascaridiază, majoritatea auto- 
rilor semnalează necesitatea de a cerceta parazitul prin examen coprologie 
repetat uneori săptămâni de-a rîndul. 

De regulă parazitul (ouă) se descoperă abia la săptămini după resorbţia 
infiltratului (Hegglin, Turiaf). 


D. PNEUMOPATII ACUTE SATELITE, 
SECUNDARE 


ti - descrise;  bronhopneumonia, congestiile 


Sub acest nume vor oJ l 
cauză circulatoare, pneumonia 


pulmonare secundare, pneumoniile do ; 
prin aspirație și pneumoniile provocate de toxice. 


1. BRONHOPNEUMONIA (PNEUMONIA LOBULARĂ) 


Este o afecțiune gravă, acută, dispneizantă, cu cianoză, tiraj și semne 
de toxicoză. Bronhopneumonia este prototipul pneumopatiilor infecțioase 
secundare apărute în cursul diverselor septicemii generale sau ca supra- 
infecţie pulmonară în diverse alte boli infecțioase bacteriene sau virotice. 
Ea poate apărea deci în septicemii diverse, febră tifoidă, difterie, angină, 
infecţii buco-dentare sau complicînd pneumopatiile congestive simple, 
virozele (rujeolă, gripă, tuse convulsivă). Aşa-numitele bronhopneumoni: 
primitive ale pneumoniei atipice primare la copii se dovedesc a fi mai 
curînd epipneumopatii congestive multiple sau atelectazii segmentare 
însoţind infiltratele virotice, decit focare propriu-zis bronhopneumonice. 

Diagnosticul bronhopneumoniei obligă la elucidarea următoarelor pro- 
bleme: 

— Diagnosticul cauzei infecțioase care a favorizat suprainfecţia. 

— Diagnosticul factorului local din aparatul respirator favorizant: scle- 
roze pulmonare, bronşiectazii sau stenoze bronşice, astm bronşic, deviația 
septului nazal cu insuficiență respiratoare consecutivă, polipoza nazo-sinu- 
zală sau faringiană cu rino-bronșite descendente cronice, tulburări cronice 
ale ventilaţiei pulmonare (cifoze, cifo-scolioze, simfize pleurale). 

— Diagnosticul terenului. hiporeactiv: bătrineţe, denutriţie, stări caşec- 
tice, insuficiențe viscerale mari (hepatice, renale), urinari cronici, hemi- 
plegii sau paraplegii, etilism, diabet, supuraţii prelungite etc. Apariţia 
unei bronhopneumonii la bătrini obligă totdeauna la cercetarea atentă a 
căilor urinare. În acest mod, cu ocazia apariţiei bronhopneumoniei, în 
multe cazuri s-a putut diagnostica un adenom prostatic latent, infecti? 
urinare la stricturații uretrali, litiaze vezicale suprainfectate (Moreau). 

Caracteristicele generale ale bronhopneumoniei şi în același timp dife- 
rențiale față de pneumonia francă lobară, sînt: 

— Aspectul grav, malign al bolii (sindrom acut toxiinfecțios — dìs- 
pneizant). 

— Evoluție neregulată şi neciclică. 

— Evoluție spre bilateralizarea leziunilor prin apariţia de noi focare 
care reactivează mereu starea toxică-infecţioasă. 

— Neprevăzutul complicaţiilor, îndeosebi al celor cardio-vasculare 
(grave şi deseori precoce). 

— Leziuni pulmonare mutilante care evoluează cu uşurinţă spre supurație 
sau spre seleroză sechelă, 

— Evoluție lungă și convalescenţă lungă, penibilă, 

Bronhopneumonia clasică este cea „rujeolică“ la copii şi cea „gripală” 
la adult, Aceste două virusuri constituie factorii cei mai frecvent inori- 
minaţi în apariția bronhopneumoniei, Intiltratele pulmonare apar aproxi- 
mativ în a 3—4-a zi de la debutul gripei, rujeolei eto. şi evoluează prin fo- 
care noi, care apar cam la același interval (3—4 zile), reactivind hiper- 
pirexia, dispneea ete, 

Caracteristicile clinice ale bronhopneumoniei sint bine cunoscute. În 
plină evoluţie a unei boli infecțioase, debutul bronhopneumoniei este anunțat 
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, 5 . 

pra hiperpirexie (39—40°) cu febră de tip septic, frisoane repetate, junghi 

toracic, dispnee tahipneică cu cianoză și accentuată vib: p , junghi 

nasului, tuse chintoasă, penibilă, vrmată rapid de m rare a aripilor 

muco-purulentă, uneori şi hemop toiċă. Ẹ expectorație mucoasă, 
k sputelor hemoptoice coincide cu frecventele accese edematoase 

(e cţios) care apar în jurul focarelor bronhopneumonice înd 

=, sj 

de regulă apariția unui nou focar. p L sti 

Examenul clinic fizic este în discordanță cu bogăția simptomatologiei 
generale şi funcționale. Tablou! stetacustic este al unei bronşite acute cu 
bronşiolită (raluri ronilante, sibilante, subcrepitante, crepitante). Bogăția 
în raluri descrește după cîteva expiraţii adinci. Dispar îndeosebi ralurile 
umede, mai ales cele crepitante. Existenţa acestor raluri de deplisare în 
cursul bronhopneumoniei dovedeşte existența atelectaziei perifocale. Sin- 
dromul clinic fizic de condensare pulmonară apare numai în bronho- 
pneumonia pseudolobară. În acest caz, prin reacția congestivă edematoasă 
şi atelectatică perifocală, nodulii bronhopulmonari apar aglomerați într-o 
masă neomogenă lobară, fapt care poate crea uneori aspectul fizic şi radio- 
logic al pneumoniei. Satu) ; 

Cu toate că vizibilitatea radiologică a bronhopneumoniei este redusă, totuşi 
un examen radioscopic și radiografic atent lămureşte diagnosticul și explică 
în mare măsură și forma clinică. Opacităţile se pot prezenta sub forma 
diseminărilor nodulare, unilaterale sau bilaterale, sau ca forme psevdo- 
lobare. Aspectul radiologie al diverselor focare se modifică destul de rapid, 
în funcţie de timpul lor de evoluţie. În jurul focarelor şi în restul plămînului 
apar zone de atelectazie, altele de emfizem sau uneori umbre de spleno- 
hepatizaţie. Diagnosticul radiologic al bronhopneumoniei micronodulare 
necesită multă atenţie. În acestă formă anatomo-elinică „se aude mult şi 
se vede puţin“. De altfel absenţa sau. raritatea umbrei dense constituie o 
caracteristică a bronhopneumoniei, în general. Inspiraţiile adînci şi tusea 
reduc atelectazia şi imaginea radiologică se şterge, cu atit mai mult cu 
cît coexistă şi emfizemul. În faţa unei intense dispnee cu cianoză şi cu raluri 
diseminate, se impune examenul radiografic pulmonar — în expiraţie — fără 
tuse sau eforturi de respiraţii prealabile. În expiraţie, imaginile pulmonare 
confluează și apar mai vizibile. | pda alesi 

Forme clinice. a) DBronhopneumonia, gravă — toxică: hiperpirexie, sindrom 


meningo-encefalitic, tendinţă la colaps, exitus în 5—10 zile prin edem pulmo- 


nar acut sau prin hemoptizii mari. Există o formă supraacută cu exitus în 
cîteva zile, mai frecventă la copii, așa-numita „bronșită capilară“, carac- 
terizată prin sindrom acut asfixic, prezența de numeroase raluri suberepi- 
tante și crepitante diseminate, realizind „zgomotul de furtună“, stare de 
prostrație întreruptă uneori de scurte crize convulsive, purpură intecţioasă, 


hemoragii bucale ete. | 
b) Bronhopneumonia supurată apare înspre a 7—8-a zi de evoluţie. Abce- 
darea unuia sau mai multor focare se anunță prin frisoane, subicter, oscilaţii 
mari ale febrei, marmorarea cianotică a tegumentelor, Uneori se asociază 


i o pleurezie purulentă, i 3 Br: 
i o? Bronhopmeumbonia prelungită este o formă clinică cu simptomato- 


logia atenuată la început, cu succesiune de numeroase noi focare dise- 


CI 
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minate sau ate sub aspectul bronhopneumoniei pseudolobare. Evolu- 
ează Candia ae spre deshidratare Și denutriţie. Exitus în 
asfixie (edem infecțios acut), în deshidratare (sindrom pseudoholeric) sau 
prin denutriţie, caşexie și sindrom local pseudocavitar (bronşiectazie) 
simulind o tuberculoză gravă evolutivă (sindrom pseudotuberceulos = 
Hutinel). Se pare că aceste focare persistente, interminabile sint datorite 
bronhopneumoniei prin streptococ hemolitic (Dufourt, Sedallian). 


Formele clinice a, b, c, mai sus descrise aparţin de regulă bronhopneu- 
moniei copilului (nou-născut, sugar, vîrstă preşcolară). i 

d) Bronhopneumonia bătrînului constituie principala cauză de morta- 
litate la virste înaintate. Pe 300 de autopsii la bătrîni de peste 70 de ani, 
Roussy şi Leroux au intilnit 162 bronhopneumonii — 88 unilaterale și 74 
bilaterale — cu sediul predominant în dreapta şi la bază. Evoluţia este 
adesea torpidă, discret febrilă, fără mari reacţii generale sau locale, cu 
tahicardie şi hipotensiune, limbă uscată şi deshidratare. Forma pseudo- 
lobară este frecventă. Miocardopatia toxică, infecțioasă ȘI anoxică este 
frecventă. 

e) Bronhopneumonia adultului este foarte rar întilnită şi numai în caz 
de mare mizerie fiziologică. În ultima vreme se descriu. relativ frecvente 


cazuri de bronhopneumonii şi la adulţi, ca o consecinţă a abuzului de anti- 
biotice. Septicemiile stafilococice și streptococice, semnalate de numeroşi 
autori ca fiind consecința unor tratamente antibiotice prelungite, se 'com- 
plică frecvent cu bronhopnevmonie, de regulă în microfocare, evoluînd 
cu aspect toxic și asfixic. 

Forme clinice etiologice. a) Bronhopneumonia streptococică, este secundară 
febrei puerperale, după flegmon amigdalian, panariţiu, erizipel grav, 
scarlatină, rujeolă. 

Este frecvent descrisă ca o complicaţie în cadrul septicemiei secundare 
excesului de antibiotice. Prezintă următoarele particularităţi: focâre dise- 
minate, generalizate, miliare ; evoluţie spre abcedare în lipsa tratamentului, 
apariţia frecventă a vnei pleurezii hemoragice în primele ore cu evoluție 
rapidă spre empiem, aspect general septicemie pe primul plan și caracter 
frust al simptomatologiei funcţionale pulmonare. 

În orice stare septicemică se impune examenul radiologic, pentru a depista 
eventuala bronhopnevmonie înainte de a fi evoluat spre abcedare. 

b) Bronhopneumonia stafilococică este asemănătoare celei streptococice 
şi la fel de gravă, cu evoluţie spre exitus în 2/3 din cazuri (Sacquep6e). 
în formele severe apar leucopenia şi sputele hemoptoice. 

c) Bronhopneumonia cu pneumobacilul lui Friedländer este foarte gravă, 
are caracter migrator în focare diseminate, uneori lobare, dense. As-. 
pect clinic: paloare cenușie-cianotică a tegumentelor, intens sindrom 
toxic infecțios, spută gelatinoasă (rar cărămizie, de regulă hemoragică) 
supuraţie, pulmonară ca mod obişnuit de evoluţie, rar cronicizare cu 
fibroză şi bronșiectazie. Pneumobacilul realizează, atît o pneumonie, cit 
şi o bronbhopneumonie necrotică. 

d) Bronhopneumonia cărbunoasă,: debut septicemic, congestie conjunc- 
tivală, spută viscoasă, edematoasă, cu cultură pură de bacteridie cărbunoasă. 
Evoluţia se face cu febră moderată. După 3—4 zile survine o stare critică 
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en intenst dispnpecionoă, delir, algiditate, sudorație și sun In 56-a 
pan p aar acut, Există și forme prelungite cu supuraţie pulmo- 
nară și tablou septico-piemic. 
PR e i (Aaa ot) rnezoențională 
uit, i entă la copii; are caracter anatomo-clinic de 
bronşiolită hemoragică, cu accese repetate de edem infecțios acut. 

î) Bronhopneumonia din bruceloză este frecvent întilnită în bruceloză 
sub formă trenantă — „ftizia mediteraneeană“ (Lelong). Diagnosticul este 
confirmat prin decelarea brucelelor în spută (Fiorentini). 

g) Bronhopneumonia difterică apare ca sindromul de a 5-a zi, deseori 
după traheotomie pentru crup. Evoluează mascată de sindromul general 
toxic și anoxic al difteriei și de sindromul bulbar. Se descoperă de regulă 
la necropsie. Alături de bacilul Löffler în focarele fibrinoase sau hemoragice 
din plămin se izolează frecvent streptococul hemolitic. Există și forme 
supraacute care. apar la copii aparent liniștiți: agitaţie brusc survenită, 
tuse, citeva accese de dispnee și exitus în citeva ore. Bronhopneumonia 
difterică este forma cea mai gravă de pneumopatie satelită. 

h) Bronhopneumonia în tifosul exantematic se întilneşte frecvent, spre 
deosebire de febra tifoidă, a cărei pneumopatie nu depăşeşte congestia 
pulmonară. Apare de regulă la sfîrşitul celei de-a doua săptămîni a bolii 
şi este în general mortală prin colaps cardiac. Danielopolu și Dumitrescu- 
Mante au descris în tifosul exantematic forme de bronhopneumonie cu 
localizare apicală. 

Alte bronhopneumonii importante de reţinut sînt bronhopneumoniile 
toxice prin gaze de luptă. 

Diagnosticul diferenţial al bronhopneumoniei trebuie făcut indeosebi cu: 

— Înfarctul pulmonar multiplu și suprainfectat (trebuie acordată atenţie 
anamnezei pentru a se decela cauza emboliei). 

— Gangrena pulmonară: tablou clinic şi biologic foarte asemănător 
pînă în ziua a 4—6-a, cind apare sputa caracteristică. 

— Abcesul pulmonar primar în faza nesupurativă şi pneumonia francă 
lobară ca diagnostic diferenţial cu bronhopneumonia pseudolobară. 

— Bronhopneumonia  cazeoasă (vezi diagnosticul diferențial al 
pneumoniei), 

De regulă însă, diagnosticul de bronhopneumonie este uşor de făcut: 
sindrom, toxic-intecţios cu dispnee și tiraj, coexistenţa cu o boală infecțioasă 
sau cu o mare debilitate fizică, spută muco-purulentă, constatarea unuia 
sau mai multor focare pulmonare la examenul radiologic. Important însă 
sînt de precizat diagnosticul etiologic, diagnosticul stării de reactivitate 
a bolnavului, diagnosticul factorului favorizant local, În lipsa acestui 
triplu raţionament diagnostic, tratamentul nu poate îi suficient orientat 
și recidivele sint frecvente, 


CONGESTIL PULMONARE SECUNDARE 
În toate bolile infecțioase bacteriene şi virotice, pneumopatia satelită 


se poate manifesta în forma mai benignă a congestiilor pulmonare. 
În al doilea rind, congestiile pulmonare secundare apar frecvent |ca 
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reacţii peritocale în jurul unor procese cronice supurate per reia 
abces pulmonar, chisturi pulmonare infectate, neop asm pu a are 
ulmonare sau pleuropulmonare, bronşiectazii ete, Procesele m CA 
acute subdiafragmatice (ficat, lojă perirenală, apendice, ovar a po 
asemenea determina congestii ulmonare bazale, mai ales în arii t e 

Congestia pulmonară peri ronşiectazică este frecvent întilnită. ară 
unui proces congestiv, d multe ori în aceeași zonă pulmonară, ed i a 
cercetarea atentă diagnostică, în sensul unei bronșiectazil. De regu fe te 
bronşiectazii sint latente clinic. În asemenea cazuri, deseori se pot observa 
modificări patologice la distanță: hippocratismul digital și anomalii ale 
sinusurilor frontale (Kartagener). Triada lui Kartagener (ancmalia sinuzală 
frontală, bronșiectazia şi situs inversus) trebuie totdeauna căutată în faţa 
unor congestii pulmonare repetate, la un bolnav care nu prezintă ante- 
cedente pulmonare (tuberculoză,  scleroze pulmonare diverse etc.) şi la 
care se găseşte hippocratism digital. Deseori bolnavii prezintă în plus o 
uşoară expectorație matinală  pluristratificată, crescută cantitativ în 
momentul episoadelor congestive supraadăugate. Existenţa triadei Karta- 
gener pledează pentru o anomalie congenitală de structură bronşică. Bronho- 
grafią cu lipiodol se impune. É. i ep 

Congestiile epipneumopatice din cursul bronşiectaziilor evidente elinie 
şi justificate etiologic nu creează dificultăţi diagnostice. 


PNEUMOPATII DE CAUZĂ CIRCULATOARE 


În această categorie intră edemul pulmonar acut (vezi insuficienţa 
cardiacă) și infarctul pulmonar. d uiti 

În infaretul pulmonar durerea pleurală iniţială este aproape totdeauna 
prezentă, mult mai intensă decît în pneumonie şi accentuată de inspirație, 
fapt care explică tahipneea superficială antalgică şi reducerea mobilității 
hemitoracelui respectiv. Semnele clinice ale infiltraţiei aper aproximativ 
la 12—24 de ore de la junghi. Localizarea preferenţială este în lobul inferior 
drept. Infarctul pulmonar poate îi septic (embolus septic) sau infectat în 
mod secundar. Mcmentul infectării este anunţat de apariţia frisoanelor, a 
febrei și a hiperleucocitozei. Se creează deci, în aceste cazuri, un tablou 
infecțios, care fiind asociat cu imaginea radiologică poate face dificil dia- 
gnosticul diferenţial cu pneumonia. 

Tabloul clinic este condiționat strict de localizarea şi de mărimea infarc- 
tului, Întrucit există posibilitatea unor multiple intaretizări ale plămînului 
și pe zone pulmonare mici, segmentare, în formele supraintectate se impune 
diagnosticul diferenţial cu bronhopneumonia. Esenţialul în diagnosticul 
diferenţial al infarctului pulmonar este caracterul totdeauna secundar al 
acestui accident pulmonar. Existenţa unei afecțiuni trombo-embolizante, 
la distanță saw local, aspectul clinic (debut acut cu junghi toracie inițial), 
sputa hemoptoică, creștereo. vitezei de sedimentare a hematiilor, a leuco- 
ere a Alu inele permit diagnosticul pozitiv chiar şi în formele 

P, . Examenul radiografio permite diagnosticul infarc- 
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Fig. 15 a. — N. T., 28 ani, fe- 
meie. Infarct pulmonar bazal 
bilateral, cu pleurezie secundară 
hemoragică în dreapta şi sero- 
fibrinoasă stingă. Dilataţie a 
ramurii inferioare de diviziune 
a arterei pulmonare drepte. 

Afecţiunea a survenit la 18 zile post partum (decolare manuală de placentă) 

(colecția conf. T. Niculescu). 


Forme anatomo-elinice (Laubry) 

a) Forma atenuată: anxietate, uşoară tahicardie şi subfebriculă, spute 
discret hemoptoice și junghi toracic penibil. 

b) Cord pulmonar acut cu şoc: durere violentă de debut, exagerată de cea 
mai mică mișcare toracică (se confundă deseori cu durerea anginoasă a infarc- 
tului miocardic, în infarctele pulmonare lobare stîngi), dispnee violentă 
pînă la asfixie însoţită de cianoză a buzelor, turgescenţa jugularelor şi cele- 
lalte semne ale colapsului cardiac (tahicardie, şoc violent al cordului, vibrarea- 


Fig, 15 b, — Acelaşi caz în momentul! 
convalescenţei clinice. Persistă un dis- 
cret exsudat pleural sting şi zone in- 
filtrative pulmonare. După o lună de- 
evoluție imaginea pulmonară s-a redus: 
la o uşoară zonă de scleroză bazală. 
dreaptă (colecția conf. T. Niculescu} - 


See PP 
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anormală a valvulelor sigmoide pulmonare, galop presternal), paloare, 


anxietate, sudoraţie rece și viscoasă. 
Dacă bolnavul supraviețuiește stării de şoc apar semnele pulmonare: 
hemoptizie uneori accentuată, matitate și imobilitate a hemitoracelui 
respectiv pe teritoriul infaretizării, raluri suberepitante, suflu de conden- 
sare cu bronho- şi pectorilocvie atonă. În evoluţie apare deseori un exsudat 
pleural hemoragic sau sero-fibrinos bogat în polinucleare. Examenul radio- 
logic găseşte rareori imaginea caracteristică a infarctului pulmonar. (opaci- 
tatea sub formă de cui). De regulă, se observă, 0 umbră densă greu de definit 
în unghiul costo-diafragmatic, opacitate pleuretică şi constant, ridicarea 
hemidiatragmului respectiv. Electrocardiograma (Laubry și Soulli6) demon- 
strează existența unui cord drept acut: deviația dreaptă a axei electrice, 
exagerarea undei S şi subdenivelarea segmentului ST cu oblicitate în sus 
în derivaţiă I; izodifazism al complexului QRS, inversarea undei 7, care 
ia un aspect acuminat, şi adîncirea undei Q în derivaţia a III-a. 

c) Embolia masivă rapid mortală; moarte subită, fulgerătoare sau după 
citeva ore de stare de şoc. 


PNEUMONIA PRIN ASPIRAȚIE 


Deserisă de Scadding (1939), afecțiunea este în esenţă o atelectazie 
segmentară infectată prin aspirație de mucozităţi rino-faringiene, conţinut 
gastric etc. Aspiraţia are loc în timpul somnului la indivizi care prezintă 
afecţiuni neurologice (pareze faringiene sau laringiene), anestezie generală, 
în înec, în alimentaţie forțată prin sondă, în fistule traheo-esofagiene 
(cancer de esofag), după amigdalectomie, adenoidectomie, laringectomie, 
tiroidectomie, la nou-născuţi prin inspiraţia lichidului amniotic şi de 
asemenea sub formă de bronhopneumonii terminale în stări grave precoma- 
toase, comatoase, caşectice, ataxo-adinamice. O mare parte din atelectaziile 
postoperatoare localizate bazal supradiafragmatic sau lobare sînt provocate 
și complicate prin mecanismul aspiraţiei bronşice din oro-farinx. 

Diagnosticul pneumoniei prin aspirație îl pun caracterul secundar al 
accidentului pulmonar, evoluţia febrilă, infecțioasă, gravă, uneori spre 
supuraţie pulmonară și labilitatea imaginii pulmonare. Pneumonia prin 
aspirație este deci o pronhopneumonie cu focare multiple în lobii inferiori 
J pore in cazul värbäyrilor Aep abcedează frecvent, sub acțiunea enzi- 

elor digestive conținute în lichidul de irați hi i 
ru A e | de aspirație sau pe fondul hiporeaecti- 


PNEUMOPATII TOXICE 


Procese pneumonice grave de tip congestiv sau bronhopneumonio pot 
apărea sub acţiunea unor toxice exogene (gaze de luptă, oxid de azot sa 
dente argenicale, mangan etc.) sau secundare unor Oauze toxice endogene 
Dintre acestea din urmă, o importanţă particulară o au manifestările alna 
nare de natură uremică, Nu se descriu pneumopatii în azotemia lea 
„ Pneumopaţiile din uremie se prezintă sub formă de: o au 

Manifestări funcţionale: dispnee toxică, tahipneică. 
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SR Manifestăr 1 organice care au la bază asocierea dintre retenția, azotată 
și retenția hidro-cloruro-sodică cu modificarea permeabilității il 
i tulburări hemodinamice prin insuficiența cordului sting capilare 

a) Bronșita albuminurică (Lasegue) se întilnește în nefropatii 

medicale sau, în urologie, 1 icii ionişti e E a Neagute 

i ule, 5 urologie, la uremicii retenționiști prostatici sau stricturaţi 
şi după intervenţii chirurgicale. Aspectul clinic este al unei bronșite acute 
diseminate. Pe mucoasa bronşică tumefiată şi edemaţiată se pot grefa 
infecţii bacteriene care pot transforma bronșita în bronșiolită obliterantă 
în bronhopneumonie propriu-zisă. i 

9) Crize de astm pulmonar și uneori edem pulmonar acut (cauze toxice 
şi cireulatoare). S-au descris chiar infarcte pulmonare apărute în evoluția 
uremiel. i 

c) Infiltrate edematoase latente (Erich şi Me Intosh), impropriu denu- 
mite pneumonii uremice. Sint mult mai puţin cunoscute și puţin avute în 
vedere. Apariţia lor la un uremic este anunţată de crize de dispnee nocturnă 
cu tuse şi expectoraţie hemoptoică și cu raluri subcrepitante localizate 
la baze (fenomene astmatic-edematoase). Examenul radiologic, în contrast 
cu caracterul redus al examenului fizic clinic, demonstrează existenţa unei 
_ densificări pulmonare bilaterale, simetrice, extensive de la hil la periferie 
„în fluture“, asociată cu mărimea de volum a inimii. 

Evoluția se face, fără febră, spre exitus, prin asfixie acută. La necropsie, 
pe zonele de opacitate radiologică se găseşte un proces de splenizație şi 
uneori (cazuri subacute, trenante şi cu recidive) un proces de hialinizare 
intra-alveolară. 

Apariţia intiltratului edematos la uremici se însoţeşte deseori de apariţia 


pericarditei uremice, şi are aceeaşi semnificaţie gravă prognostică. 


DIAGNOSTICUL DIFERENȚIAL AL INFILTRATELOR ACUTE 
NETUBERCULOASE CU TUBERCULOZA PULMONARĂ ACUTA 


În regulă generală, orice proces infiltrativ cu evoluție trenantă trebuie 
considerat de natură tuberculoasă pină la proba contrară. 

Dintre  infiltratele de natură bacteriană, pneumonia. şi bronhopneu- 
monia se diferenţiază de tuberculoză cu relativă uşurinţă. Congestiile 
pulmonare au un diagnostic etiologic mai dificil. Congestiile baeteriene au 
localizare în general bazală sau scizurală ; se prezintă sub torma congestiei 
pneumonice său a corticopleuritelor fără exsudat pleural; au o evoluţie 
mai scurtă sau mai lungă decit a pneumoniei, prezentind . însă comun cu 
aceasta aceleași caracteristice biologice generale. Criteriul clinic, sanguin, 
terapeutic și evoluţia în general spontană spre vindecare constituie semne 
dominante și principale ale unui diagnostic diterenţial uşor al congestiei 
pulmonare bacteriene față de infiltratul tuberculos acut. În ceea ce priveşte 
criteriul sanguin, trebuie făcute rezerve, în sensul că tuberculoza acută do 
debut prezintă de asemenea o ușoară leucocitoză şi chiar uşoară degenerare 
toxică a, neutrofilelor (Bobrov). ; m a ceai 

Pneumopatiile nebacterieno și mai ales cele vimo 1s aan, eisoes 
mari dificultăți în diagnosticul diferențial cu tuberculoza. iticulta 
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întimpinată provine şi din dificila stabilire a unui intentie efto ogi al 
diverselor virusuri, ricketsii etc, pneumotrope și, PE. de alt p 4 pi 
absența frecventă a unei baciloscopii pozitive în infiltratele tu Ta gape 
acute şi neexcavate. Există asemănări importante clinice și chiar radiologice 
între. infiltratul virotic şi inf iltratul tubereulos acut: à J 
` — Debut subacut sau chiar acut; evoluție prelungită și convalescenţă 
cu sindrom asteno-vegetativ prelungit. ; A A 

_— Imagine radiologică persistentă, deseori foarte asemănătoare. Infil- 
tratul virotic în prima săptămînă, datorită epipneumopątiei, congestive 
care il intovărăşeşte deseori, se poate prezenta cu aceeași, densitate radio- 
logică ca şi intiltratul tuberculos. La copii mai ales, imaginea radioscopică 
a pneumoniei virotice poate simula toate stadiile evolutive ale tuberculozei 
pulmonare primare. E a arii 

„— Spute hemoptoice frecvent întîlnite în viroze. 

— Posibilitatea unor reactivări focale tuberculoase în evoluţia unei 
viroze pulmonare.  . 

Infiltratul tuberculos cu manifestări clinice acute, mai ales în cazul 
tuberculozei primare, creează uneori mari dificultăţi diagnosticului dife- 
renţial cu pneumopatiile infiltrative netuberculoase. 

Perioada primară a infecţiei tuberculoase, în raport cu 
evoluţia endemiei tuberculoase, se poate observa azi pînă la o vîrstă mij- 
locie. Formele anatomo-elinice cu manifestări simptomatice acute şi cu 
aspect radiologic necaracteristic sînt: afectul primar cu caracter-pneumonic 
extensiv (relativ rar) şi complicațiile locale ale complexului primar. 

a) Afectul primar, de regulă, este unic; situat după frecvenţă în lobul 
inferior drept, lobul mijlociu drept, lobul inferior stîng; deseori localizat 
periferic, subcortical, fapt care explică obișnuitele reacţii pleurale, uscate 
sau exsudative care îl însoțesc. Există afecte primare gigante, de cîțiva cen- 
timetri în diametru, uneori cu aspect extensiv pneumonic, care creează 
atît clinic, cît şi radiologic, confuzia cu un infiltrat virotic. 

„b) Complicaţiile locale ale complezului primar apar, fie în jurul atfectului 
- primar, fie în jurul adenopatiei primare satelite. Complicaţiile constau în 
leziuni congestiv-inflamatoare sau leziuni intiltrativ-cazeoase, acestea din 
urmă avînd o patogenie și un prognostic diametral diferit. 

— Leziunile perifocale congestivo-inflamatoare exprimă starea de alergie 
tuberculotoxică și se încadrează în conceptul epipneumopatiei tuberculoase 
în sensul descris de Eliasberg şi Neuland. În unele cazuri epitubereuloza 
se localizează, fie în jurul afectului primar, fie parahilar periganelionar: 
alteori epituberculoza este difuză, zonală sau chiar lobară realizind ceea 
ce se numeşte „pneumonia tuberculoasă curabilă“. Intiltraţia peritocală 
tuberculotoxică și mai ales pneumonia tuberculoasă curabilă se prezintă cu 
simptomatologia clinică generală, accentuată zgomotoasă, pneumonică: 
junghi, hiperpirexie, tuse şi expectoraţie, uneori reae a n ntă. I til- 
tratul radiologic în cazul pneumoniilor tuberouloase curabil 3 a Se ză 
deseori în opacitatea lui cele trei elemente ale com lexului pri X ng şa ETA 
du intiltratele nebacilare, cu atit mai mult cu cit Sate Rd ala 

ecare spontană în citeva săptămini, Spre deosebire totuşi de pneumonia 
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Fig. 16 a. — P. I. 27 ani, bărbat. 
Debut şi evoluție zgomotoasă şi 
tipică de pneumopatie acută viro- 
tică. Microhemoptizie şi bacilosco- 
pie pozitivă. Viraj tuberculinic cu 
intradermoreacție intens pozitivă. 
Pe radiografie se observă cele 3 elemente ale complexului primar (colecția dr. 
3 Finkelstein). 


pneumococică, în pneumonia spontan curabilă tuberculoasă lipsesc herpesul, 


îrisonul şi starea saburală a limbii; întreaga simptomatologie generală este 
mai atenuată; sindromul de condensare este limitat la submatitate, 
frecături pleurale, raluri crepitante şi mai ales subcrepitante. 

— Leziunile perifocale infiltrativ-cazeoase sint reprezentate de pneumonia 
cazeoasă, bronhopnevmonia cazeoasă şi cazeificarea cu eventuală ulcerare 
a afectului primar (caverna primară). 


Fig. 16 b. — Acelaşi caz după 12 zile 

fără tratament, în aşteptarea inter- 

nării în sanatoriu. Persistă hipertro- 

tia bilaterală a hilurilor; numeroşi 

țibronoduli diseminaţi  parahilari; 

.afect primary involuat, Diagnostic: pneumonie tuborculoasă curabilă spontan, de primo- 
infecție (colecţia dr. Finkelstein). 
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Fig. 17. —M. C. 20 ani, bărbat. Mi- 
liaria pulmonară tuberculoasă (colec- 
ţia conf. T. Niculescu). 


— Tot în cadrul complicațiilor tuberculozei de primo-infecție fac parte 
şi diseminările pulmonare — miliara tuberculoasă pulmonară a primoin- 
fecţiei. Această afecțiune intră în diagnosticul diferenţial al bronhopneumo- 
niilor micronodulare, strepto- sau stafilococice ale adultului și, de asemenea, 
a pseudobronhopneumoniei virotice a copilului. Caracterele comune rezidă 
în aceeaşi discordanţă dintre simptomatologia locală discretă şi starea gravă 
asfixică a bolnavului. În toate aceste situaţii, existenţa afecțiunii pulmonare 
este dovedită deseori numai radiografic. 


Fig, 18, — V. M. 58 ani, femeie, Mi- 
liaria pulmonară stingă bronhogenă, 
Diseminarea a apărut după o exeroză 
pulmonară dreaptă pentru supuraţie 

(colecţia dr, 7ibalis), 
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Fig. 19. — L. |. 25 ani, bărbat. 

Infiltrat tuberculos subelavicular 

extern stîng, de tip dituz neexcavat 
(colecţia dr. Zibalis). 


Miliara tuberculoasă pulmonară mai poate apărea în cadrul unei granulii 
sau secundară unei diseminări bronhogene posthemoptoice sau prin perfo- 
rația într-o bronhie a unei caverne pline, tuberculom, ganglion tuberculos 
ete. urmată de aspiraţia cazeumului. În diagnosticul formei granulice a 
miliarei pulmonare o importanță deosebită o are examenul oftalmoscopic, 
care decelează prezența tuberculilor miliari pe coroidă. l 

Cu tot aspectul ei caracteristic, miliara tuberculoasă pulmonară mai tre- 
buie diferențiată de alte miliare pulmonare cu manifestări clinice acute: 
sarcoidozică (intradermoreacție negativă la tuberculină şi lipsa bacilului 
Koch în spută, cu toată originea, probabil tot tuberculoasă, a acestei boli, 
stabilitatea imaginii pulmonare), miliara micozică (moniliază, histoplasmoză, 
coceidioză), periarterită nodoasă, limfangioză carcinomatoasă, careinoză mi- 
liară, abcese miliare, bronhopneumonia miliariformă a unor intoxicații prin 
gaze de război. Miliara tuberculoasă „rece“ trebuie diferențiată de celelalte 
miliare radiologice cu manifestări clinice cronice (vezi infiltrate cronice). 

Infiltratele „precoce“ (Assman, infiltrat nebulos Redeker, infiltrat dituz) 
sînt manifestări ale perioadei secundare a tuberculozei, care pot crea uneori 
dificultăți diagnosticului diferențial cu infiltratul virotic, mai ales în cazul 
atipiilor de localizare. Evoluţia intiltratelor precoce se face deseori spre ne- 
croză și excavaţie. Cazurile evoluate spre resorbţie prezintă totuși frecvente 
recidive pe același loc, cu accentuată tendință la cazeiticare şi excavare, 
Examenul tomografie al regiunilor apicale pune în evidenţă deseori existența 
microfocarelor tubereuloase Simon. ea i Ă 4 

Diagnosticul biologic al tuberculozei de primointecție trebuie apreciat 
cu mult simţ critic. Hemograma, la fel ca în orice formă de tuberculoză cu 
manifestări acute, prezintă deseori o discretă leucocitoză inițială, uşoară 
deviere spre stinga a formulei Arneth, În evoluție, hiperleucocitoza face 
loc normocitozei, fără însă o limtocitoză accentuată şi, de asemenea, fără 
limfopenie. Degenerarea toxică a neutrotilelor, atit de caracteristică infiltra- 


telor acute bacteriene, nu 80 observă în infiltr 


atul tuberculos decit în mo- 
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Fig. 20. — O. S. 31 ani, femeie. 
Infiltrat tuberculos nebulos, sub- 
clavicular drept (colecția dr. 
Zibalis). 


mentul apariției leziunilor secundare, deseori suprainfectate (caverne, tuber- 
culoză intestinală); viteza de sedimentare este ușor accelerată, cel mult 
30 mm pentru prima oră. 

— Caracteristica dominantă biologică a infiltratului tuberculos o constituie 
intensa pozitivitate a intradermoreacțiilor la tuberculină. Negativitatea reac- 
ţiilor la tuberculină exclude de la început etiologia tuberculoasă a infiltra- 
tului. 

În ceea ce priveşte baciloscopia, tuberculoza de primoinfecţie cu excepţia 
complicaţiilor infiltrativ cazeoase şi a miliarei tuberculoase se caracterizează 
prin absența bacilului Koch în spută. În reştul de cazuri şi de asemenea în 
cazul intiltratelor precoce ale lobitelor tuberculoase, ale pneumoniei şi bron- 
hopneumoniei cazeoase, diagnosticul ințiltratului tuberculos necesită în pri- 
mul rînd demonstrarea existenţei b. K. în spută, suc gastric, materii fecale sau 
frotiu bronșic. i 

Examenele trebuie repetate cu insistență, iar metoda directă sau prin 
omogenizare trebuie completată cu metoda flotaţiei. S-a descris prezența 
de bacili acido-aleoolorezistenţi în produsele patologice provenite de la 
indivizi indemni de tuberculoză. Besangon descrie 24. asemenea cazuri. 
I. I, Berghin găseşte o baciloscopie pozitivă la 16% din sănătoşi, prin cer- 
cetarea sucului gastric după metoda flotaţiei a lui Bobrov, Straus consideră 
ca foarte frecventă prezenţa bacilului Koch pe mucoasa nazală. Cu toate 
acestea, Meyer, pe 47 000 însăminţări de produse patologice diverse, a găsit 
numai În 8 cazuri bacili acidorezistenţi virulenţi. Se pare că, în cazurile mai 
sus-amintite era vorba de germeni avirulenţi sau, în special, de contami- 
narea ulterioară a sputei cu bacili Koch prin defecte de tehnică, mai ales 
în laboratoarele în care se lucrează mult cu produse infectate tubereuloase. 

Lipsa constantă a unei baciloscopii pozitive se întilnoşte aproximativ 
la 46%, din cazurile de tuberculoză pulmonară, De regulă lipsa baciloscopiei 
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pozitive obligă la orientarea diagnosticului diferenţial spre infiltratul virotic 
sau spre afecțiuni pulmonare rare. Rubinstein a remarcat de altfel discor- 
danţa destul de mare dintre frecvenţa diagnosticului clinic de baciloză cu 


baciloscopie negativă și relativa raritate a. acestei etiologii, la verificarea 
pecroscopică a acestor cazuri. 


Testul leucolizei tuberculinice contribuie la precizarea diagnosti- 
cului de tuberculoză. 

Tehnică: 

— Se recoltează 1,8 ml sînge cu 0,2 ml citrat de sodiu 3,8% şi se amestecă uşor. 

— Se iau două eprubete şi în fiecare din ele se pun 0,4 ml sînge citratat. Într-o 
eprubetă se adaugă 0,10 ml tuberculină diluată 1/30 în soluţie cloruro-sodică izoto- 
nică cu 5% glucoză. În eprubeta a doua se adaugă 0,10 ml soluţie cloruro-sodică izo- 
tonică cu 5% glucoză, fără a se adăuga însă tuberculină. f 

— Se agită bine ambele eprubete. 

a fa Se practică cîte o leucogramă obişnuită din ambele eprubete şi se notează rezul- 
atele. 

— Se pun eprubetele la 37* timp de două ore, apoi se agită bine 5 minute şi se 
repetă practicarea leucogramei din fiecare. 

— Leucoliza sub acţiunea tuberculinei se apreciază prin raportarea cifrei de leu- 
cocite găsite în amestecul sînge-tuberculină, menţinut două ore la 37°, față de media 
celorlalte trei evaluări. Leucoliza se consideră pozitivă dacă apare o scădere de cel puţin 
30% față de media celorlalte evaluări. 


Intiltratul virotie, spre deosebire de infiltratul tuberculos, prezintă: 

— Simptomatologie pulmonară, subiectiv şi obiectiv, măi „acută“ şi mai 
bogată. 

— Participare constantă catarală a căilor aeriene superioare. 

Virozele pulmonare în 94% cazuri interesează numai arborele respirator 
şi doar în 6% cazuri afecțiunea se extinde şi la parenchim (Reitman). 


Evoluție mai lungă decit a pneumopatiilor bacteriene, dar mai scurtă 


decit în cele tuberculoase.. 


Fig, 21 a. — B. F. 18 ani, femeie. 

Infiltrat virotio lob superior drept, 

simulind radiologic un infiltrat 

aa se tuberoulos. Etiologia virotică a 

fost confirmată clinic, biologic şi evolutiv, Intradermoreacție la  tuberoulină ne- 
gativă (colecţia dr. Finkelstein). 
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Fig. 21 b. — Acelaşi caz după cură 
de repaus şi tratament simpto- 
matic (colecţia dr. Finkelstein). 


— Leucopenie cu limfocitoză (Orlof, Kanţler) şi uneori hiperleucocitoză 
discretă de vindecare. 

— Prezenţa frecventă a aglutinării la rece; prezența unor seroreacţii tran- 
zitoriu pozitive pentru lues. 

— Intradermoreacţie negativă la tuberculină, semn caracteristic virozelor 
în general (Grinciar).- 

— Leucoliză tuberculinică negativă. 

— Reducere pînă la dispariţie a florei microbiene banale din spută 
în peste 50% cazuri (Hitrovo-Goreva), semn important în diagnosticul 
virozelor reprezentind echivalentul în spută al rinocitodiagnosticului (vezi 
bronşita gripală). 

— Evoluție spontană spre vindecare; eficacitate a aureomicinei; cloro- 
micetină etc.; ineficacitate a streptomicinei etc. 


II. DIAGNOSTICUL PNEUMOPATIILOR CRONICE NESUPURATE 
(Injilirate cronice) 


Infiltratele cronice pulmonare, pe lingă evoluţie prelungită clinică și 
radiologică, mai prezintă citeva caractere comune: i 

— Expresie funcțională pulmonară, subiectivă, totdeauna prezentă, spre 
deosebire de multe pneumopatii acute tuberculoase sau virotice. 

— Evoluție radiologică lent progresivă sau lent regresivă (luni de zile), 
spre deosebire de labilitatea sau remanierea rapidă a intiltratelor acute 
(zile —săptămini), 

—Inexistenţa rezoluţiei spontane a intiltratului, Resorbţia parţială 
este posibilă în tuberculoză, neoplasm, pneumonie cronică; resorbţia aproape 
totală este de asemenea posibilă în micoze pulmonare, amibiază pulmona ră, 
sifilis pulmonar, În toate cazurile însă, resorbția are loc numai sub aplicarea 
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unui intens tratament etiologic. Diagnosticul „ez jupantibus“ terapeutic este 
de mare importanță în stabilirea etiologiei infiltratelor cronice pulmonare. 

— În lipsa tratamentului etiologic, evoluția clinică este lent progresivă 
cu apariția și accentuarea insuficienței respiratoare, Insuficiența respiratoare 
lent progresivă caracterizează evoluția pneumopatiilor cronice infiltrative, 
„__ — Frecvente inflamații catarale microbiene, banale sau virotice se su- 
prapun. evoluției propriu-zise a infiltratului, creînd complicații acute și 
agravind insuficiența respiratoare preexistentă, 

Prototipul infiltratului cronic pulmonar îl constituie tuberculoza pulmonară 
cronică. 

La fel ca şi în cazul unei pneumopatii acute nesupurate, prima problemă 
de diagnostic în prezenţa unui infiltrat cronic este stabilirea sau infirmarea 
etiologiei lui tuberculoase. Dacă etiologia bacilară a fost infirmată, se impune 
afirmarea sau infirmarea etiologiei neoplazice a infiltratului cronic. De regulă, 
în fața unei opacităţi pulmonare care nu-și dezvăluie identitatea şi nu se re- 
soarbe în două-trei săptămîni, elinicianul trebuie să aibă în vedere tuber- 
culoza sau cancerul. Pe un plan secundar, atit ca frecvență, cît şi ca pro- 
gnostic, se situează restul infiltratelor cronice: infiltratul pneumoconiotic, 
atelectazia' pulmonară cronică, fibroza și ciroza pulmonară, pneumonia 
cronică, pneumonia  lipoidică, micozele pulmonare cronice, sifilisul 
pulmonar, infiltratul eozinofil cronic. 

La fel ca şi în diagnosticul infiltratelor acute pulmonare, aspectul mor- 
fologic al infiltratului nu are prin sine semnificaţie patognomonică şi deseori 
nici măcar semnificație de grup contingent. Infiltratul poate fi rotund sau 
difuz, mic sau mare, în aceeaşi boală (tuberculoză, micoze, lues etc.). 
La fel de necaracteristică este şi simptomatologia clinică și uneori chiar 
şi cercetarea de laborator. Numai considerarea critică și în ansamblu a cli- 
nicii, radiologiei şi laboratorului impreună cu asocierea deseori a bronho- 
scopiei, bronhografiei, pneumografiei mediastinale sau pleurale şi uneori 


Fig. 22 — M, O. 22 ani, femeie, 
Bronhopneumonie cazeoasă (oolec- 
ţia dr, Zabilis), 
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chiar a toracotomiei 
permit diagnosticul 
pozitiv. Pe de altă 
parte, uneori nici mă- 
car toracotomia și bi- 
opsia  extemporanee 
nu pot lămuri un 
diagnostic diferenţial 
dintre vn neoplasm și 
o pneumonie cronică. 
Am trăit asemenea 
situații în care, în cele 
din urmă, evoluția 
Fig. 23 a. — G. M. şi-a păstrat totuși 
30 ani, bărbat. 30 rolul de mare dia- 
V.1954.  Cavernă  gnosticiană. 

rigidă superioară În linii generale 
stîngă cu bronhie 7 d 
de drenaj deschisă pentru AUIL GUL 

(colecția dr. ră, . radiodiagnosticul 

Finkelstein). după forma imaginii 

îşi menţine totuşi uti- 
litatea. Imagini difuze pulmonare: spirochetozele pulmonare (excepție goma 
sifilitică), micozele pulmonare, limfangioza carcinomatoasă cu congestii 
secundare, pneumoconiozele, lobitele bacilare, pneumonia cronică, fibro- 
zele, sclerozele, cirozele pulmonare. 

Imagini rotunde pulmonare: caverna plină tuberculoasă și tuberculomul, 
chisturile pline pulmonare, goma sifilitică, tumorile bronho-pulmonare și 
mai ales tumorile metastatice pulmonare, infiltratul localizat, fibrozat, 
infiltratul cronic cu 
eozinofile (granulomul 
pulmonar eozinofilic). 


* 


4. Infiltratul cro- 
nic tuberculos se pre- 
zintă sub forme radio- 
logice foarte variate. 
Spre deosebire de tu- 
berculoza primară, in- 
filtratul cronic tuber- 
culos se localizează de 
preferinţă în cimpurile 
superior i mijlociu. 
Aspectul dominant  Pig. 23 b. — Acelaşi 
este cel fibro-cavitar Caz, 18 VIII, 1954. 
sau cel fibros retractil  Trensformaroa caer: 
cu calcificări (parţiale nel intrun jubag la 
sau totale). Diagnos- ţia dr, inkolstoin). 
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ticul pozitiv nu intim- 
pină greutăţi. El se 
bazează pe: aspect 
radioscopie destul de 
caracteristic, antece- 
dente familiale sau 
personale tuberculoa- 
se, stare generală de 
denutriţie și intoxica- 
ție cronică, subfebri- 
litate cronică, sudo- 
raţie vesperală, tul- 
burări dispeptice di- 
verse, sindrom asteno- 
vegetativ, insuficiență 
respiratoare la mini- 
me eforturi. Bacilosco- 
pia prin examen atent 
şi repetateste pozitivă 
în aproximativ 40 — 
80% din cazuri. Une- 
ori este necesară bron- 


Fig. 23 c. — Ace- 
laşi caz. 40 II. 1955. 
Tuberculom ratati- 
nat prin densificare 
intensă. Început de 
clarificare a caver- 


bronhiei de drenaj 
(colecția dr. Fin- 


cu reapariția 


kelstein). 


hoscopia sau aspiraţia bronșică pentru cercetarea bacilului Kocn în frotiul 


bronșic. Individualizarea formei anatomo-elinice, 


a difuziunii procesului, 


a gradului de rezistenţă la boală, a sensibilităţii la tratamentul antibi- 


otic sau diagnosticul indicaţiei operatoare 


Fig. 23 d. — Aco- 
laşi caz, 25 V1I.1955. 
Din nou tubereulom 
omogen cu dispari- 
ţia  drenajului în 
bronhie (colecţia 
dr. Finkelstein). 


rămîne să fie precizate de 
specialist, prin utili- 


zarea metodelor de 
explorare curente. 
Probleme dificile 
de diagnostic creează 
reactivările  perifocale 
din cursul tuberculo- 
zei tibro-nodulare, mai 
ales reactivări de fo- 
care apicale Simon, 
taberculomul pulmonar 
şi caverna tuberculoa- 


să plină. Ìn toate 
aceste trei situaţii 


există sindromul cli- 
nic al impregnației 
bacilare (stare tuber- 
culinotoxică). Semne- 
le obiective la exame- 
nul fizic lipsesc și 
examenul radioscopie 
este deseori neconclu- 
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dent. Existenţa unui 
sindrom asteno-vege- 
tativ subfebril cronic 
cu ușoară tuse, la un 
individ tînăr, ne obli- 
gă să practicăm exa- 
menul radiologic sis- 
tematic. 

Caverna tuberculoa- 
să plină apare dato- 
rită obstruării infla- 
matoare a bronhiei de 
drenaj a unei caverne 
şi, în consecință, prin 
acumularea endocavi- 
tară a cazeumului. 
Pau terion cayemnapli 
ani, femeie. Tubercu- Dă Se poate goli din 
lom pulmonar (colec- nou sau se densifică 

ţia dr. Zibalis). prin pierdere de apă 

f şi se poate fibrocalci- 
fica. Caverna densificată își reduce volumul față de caverna plină iniţială, 
are un contur mai puţin regulat, dar mai bine delimitat şi nu mai prezintă 
restul de aer (clarificare) superior. Existenţa la tomografie a bronhiei de 
drenaj cu contur bine vizibil, în raport cu imaginea rotundă, și de asemenea 
neregularitatea conturului opacității precizează diagnosticul diferențial 
față de tuberculomul pulmonar propriu-zis (Kourilski). 

Tuberculomul pulmonar reprezintă o formă anatomo-clinică pseudotumo- 
rală a tuberculozei, cunoscută clasic dar mult mai frecvent întilnită în pre- 
zent. Frecvența tuberculomului pulmonar exprimă „un nou moment epidemio- 
logic al infecţiei bacilare, un nou raport de forțe între agresivitatea bacilară 
şi rezistenţa organismului. În stabilirea acestui nou raport de forţe intervine, 
în unele cazuri, acţiunea bacteriostatică a antibioticelor cu utilizare așa de 
răspîndită azi“ (Popper). Tuberculomul, denumit de autorii sovietici şi 
eazeom, este format dintr-o masă cazeoasă incapsulată, o pneumonie fibro- 
cazeoasă localizată şi dispusă în straturi concentrice pe scheletul fibra-elastic 
pulmonar preexistent. Tuberculoamele care conţin o masă cazeoasă complet 
amorfă sînt de regulă caverne tuberculoase pline. 

Tuberculomul pulmonar apare prin incapsularea unui atect primar 
gigant, prin confluarea unor focare de diseminare bronhogenă, prin încapsu- 
larea unor infiltrate precoce sau prin umplerea unei caverne tuberculoase. 

n numeroase cazuri, tuberculomul reprezintă prima manitestare a unei 
tuberculoze pulmonare și deseori se descoperă datorită unui examen radio- 
logic întimplător. Caracterele diagnostice radiotomogratice sînt: focar unie 
şi mult mai rar multiplu, opacitate rotundă, accentuat densă şi bine delimi- 
tată cu diametru între 3 și 4 em, uneori chiar 7 om; localizare în parenchim 
pintoa, ge regulă în regiunile superioare şi mai ales subelavicular, aspect 
p atificat concentric (inele de scleroză sau de calciticare asemănătoare 
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stratiticării foilor de ceapă) cînd evoluția s-a făcut în momente evolutive 
succesive, orientare tangenţială pe opacitate a bronbhiilor din jur, existenţa 
T a unor opacități micronodulare diseminate în jurul tuberculomului. 
„După evoluție, se diferențiază tuberculomul crud (recent, fără creti- 
ficare, omogen) și tuberculomul matur, de tipul celui mai sus descris. 

Tuberculoamele mici se pot scleroza și calcifica. Tuberculoamele mari 
se formează în decurs de luni sau ani, își pot lichefia conținutul și se pot goli 
prin pertorare într-o bronhie (diseminare bronhogenă). Apar astfel caverne 
cu pereţi groşi, neretractili, al căror unic tratament este segmentectomia. 

Diagnosticul diferenţial al tuberculomului se face cu restul de opacităţi 
pulmonare rotunde: tumori maligne metastatice, chisturi pulmonare, gome 
sifilitice ete. şi mai ales cu tumorile pulmonare benigne dezvoltate în afara 
arborelui bronşic. Trebuie reţinută localizarea particulară în șanțul costo- 
vertebral (neurinoame şi neurofibroame), localizarea în unghiul sternocla- 
vicular și aspectul neomogen al leziunii (chisturi dermoide), localizarea an- 
terioară în jurul cartilajelor costale, aspectul polilobat și prezența calcifi- 
cărilor liniare sau reticulare (osteoame condroame), opacitatea calcară foarte 
densă (pneumoliţi, bronholiţi). 

Cercetarea baciloscopiei nu serveşte nici diagnosticului pozitiv şi nici 
celui diferenţial, bacilul Koch fiind absent, cu excepţia tuberculomului 
fisurat într-o bronhie. 

2. Infiltratul proliferativ tumoral. Există anumite forme anatomo-radio- 
logice ale carcinomului pulmonar care creează dificultăți diagnosticului 
diferențial al infiltratelor cronice pulmonare. Aceste forme aparțin carcino- 
mului situat departe de hil (cancerul bronho-pulmonar periferic) sau formei 
infiltrative „pneumonice“ a cancerului regiunii hilare. . Ea 

a) Cancerul bronho-pulmonar periferic sau cancerul unei bronhii inira- 
pulmonare (Abrikosov) este rar, cel mult 3% din totalitatea cancerelor 
pulmonare. Spre deosebire de alte opacități pulmonare rotunde de altă 


origine, opacitatea cancerului mic periferic creşte apreciabil într-un timp 


scurt (săptămîni). De asemenea, datorită infiltraţiei din jur, pe cale limfatică 


apar aspecte destul de caracteristice sub forma unor opacităţi fine liniare 
sinuoase. Evoluţia clinică este latentă. Formele radiologice ale cancerului 
periferic, care trebuie în primul rînd avute în vedere în diagnosticul pozi- 
tiv şi diferenţial al opacităţilor cronice pulmonare sint: MA 
-— Cancerul cu opacitate rotundă și bine conturată. Diagnostic diferen- 
ial cu: chistul hidatic, tuberculi a ma rotund, tumori pulmonare 
ioni subpleurali calcificaţi etc. 
E AMR pe A re rotundă, omogenă, dar cu contur frena aan ga 
cerul pulmonar periferic cu reacție inflamatoare. Diagnostio diforeapa 
cu abcesul pulmonar incipient, chistul hidatio cu reacţie in aa oara, 
— Cancerul cu opacitate rotundă şi cu linie de nivel aay gardema perie 
feric necrozat. Diagnostic diferențial cu chist hidatic abcedat, abces p 
isturi aeri upurate etc. 
ae, OMi e Aa IE ate omogenă segmentară sau gangan pulmonar 
de formă pneumonică sau cancerul apical tip Panoaast Togn ci d 
b) Cancerul bronho-pulmonar hilar infiltrativ I A e a ete 
cancerul pulmonar periferic, este rar întîlnit. Localiza ` 
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în lobii inferiori. Procesul canceros difuzează prin străpungerea pereţilor 
alveolari (pneumonie canceroasă). Aspect radiologic: opacitate intensă. 
pe un lob în întregime; opacitatea este. omogenă sau prin confluarea mai 
multor opacităţi macro-nodulare. Hilul este înglobat în umbra radiologică, 
astfel încît doar radiografia cu raze dure sau tomografia pot pune în evidenţă 
la nivelul lui existenţa maselor tumorale ganglionare. Suprainfecția bac- 
teriană, necroza şi supuraţia duc la pierderea omogenității imaginii, la 
apariţia cavernelor neoplazice, fapt care complică mult diagnosticul. Exis- 
tenţa însă a pleureziei hemoragice care însoțește frecvent această formă 
a carcinomului pulmonar împreună cu aspectul clinic şi biologic general 
constituie elemente importante ale diagnosticului. 

c) Cancerul micronodular diseminat (carcinoza miliară) se prezintă sub 
forma unor focare de mărime inegală, interesînd de preferință bazele şi 
cimpurile pulmonare mijlocii. Examenul radiografic atent pune în evidență 
şi opacitatea tumorală primitivă. 

Simptomatologia carcinozei miliare; la fel ca şi a limfangiozei carci- 
nomatoase, este destul de redusă. Diagnosticul diferenţial se face cu celelalte 
miliare cu aspect clinic subacut sau cronic: sarcoidoză miliară, limfogranu- 
lomatoză intrapulmonară cu focare multiple, miliaria silicotică, granulia 
„rece“ la un adult. 

Diagnosticul diferenţial se bazează îndeosebi pe creşterea rapidă a ele- 
mentelor canceroase, spre deosebire de aspectul staționar sau lent pro- 
gresiv al celorlalte miliare. č 

Pentru diagnosticul de ansamblu vezi capitolul „Diagnosticul tumorilor 
pulmonare“. ; 

3. Infiltratul pneumoconiotie ridică probleme dificile diagnostice, cu 
atit mai mult cu cît există forme asociate cu tuberculoza (silicotuberculoza) 
şi cu cancerul (vezi capitolul „Pneumoconioze“). 


Fig., 25. — 5, I, 40 ani, bărbat, Caroi 
nomatoză miliară pulmonară în evoluția 
unui carcinom prostatic (colecţia cont, 


T., Niculescu), 


Diagnosticul pneumopatiilor infiltrative nesupurate 267 


Fig. 26. — I. M. 50 ani, femeie. Lim- 
fangioză carcinomatoasă,  postneoplasm 
mamar drept operat. Verificare necrop- 
sică. Aspect normal al plămînului sting 
(colecţia conf. T. Niculescu). 


4. Pneumonia cronică este afecțiunea care creează principala dificultate 
în diagnosticul cancerului bronho-pulmonar de formă intiltrativă. În relativ 
numeroase cazuri de toracotomie şi uneori chiar pneumonectomie pentru 
cancer, examenul anatomopatologic al piesei dovedeşte în realitate existența 
unui proces inflamator cronic deseori microabcedat. Caracteristica acestui 
infiltrat rezidă în hiperplazia interstiţiului pulmonar, în infiltrarea lui cu 


monocite mari vacuolizate, în bogăţia acestor vacuole cu cristale de coles- 
terină sau esteri de colesterină. Reacţia Schultz pentru colesterină şi 


Ai 


// 


Fig. 27. — N. O. 55 ani, bărbat. Mi- 

liaria silicotică la un miner cu 40 

ani vechime în această muncă (colec- 
ţia dr. Zibalis). 


Fig. 28. — S. E. 42 ani, bărbat. Zo- 
nită ventrală medie, lob mijlociu. 
Etiologia bacteriană pneumococică a 
fost confirmată clinic, prin laborator 
şi evolutiv (colecţia dr. Zibalis). 


esterii săi este intens pozitivă în piesele biopsice sau de exereză pulmonară 


la acești bolnavi. | j 
Leziunile se constituie în decursul lunilor și se extind de la hil la pleură, 


cu respectarea topografiei lobare. . 

În literatură, pneumonia cronică interstiţială mai poartă numele de 
. pneumonie cronică supurativă, pneumonie supurativă nespecifică, pneumo 
nie cronică cu colesterol, condensare pulmonară pseudotumorală (Popper). 
Pneumonia cronică interstițială poate fi continuarea unei pneumonii lo- 
bare cu resorbție lentă sau secundară bronhopneumoniilor, a atelectaziilor 


pulmonare cronice, bronşiectaziilor sau chiar tuberculozei prin suprainiec- 


Fig. 29. — A. L, 45 ani, bărbat, Car- 
cinom pulmonar intiltrativ-pnoumo- 
nic, Diagnosticul diferențial cu pneu- 
monia cronică interstițială s-a făcut 
operator (colecţia dr, Zibalis), 
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tare bacteriană (streptococică sau stafilocodică), 
și aparent primar, în mod insidios, pe fondul diferitelor fibroze, seleroze 
pulmonare sau scleroze pleuro-pulmonare. Se intilnește cu deosebire la băr- 
baţi, cu localizare frecventă în lobul mediu și evoluează cronic timp de 4-5-7 
ani, din cînd în cînd cu reactivări subacute sau chiar acute. 

Aspect clinic: tuse cu sau fără expectoraţie, puseuri febrile 
corespunzind formării de abcese sau bronșiectazii, hemoptizii, dureri to- 
racice, scădere ponderală și stare toxică progresivă de-a lungul lunilor sau 
anilor. În fazele avansate, examenul radiologic și chiar bronhografic de- 
monstrează existenţa unui infiltrat pulmonar neomogen localizat în hilul 
pulmonar, dilataţii sau obstrucţii bronșice (atelectazii), imagini hidro- 
aerice unice sau multiple. Aspectul-radiologic sau bronhografic nu poate 
să excludă cu certitudine cancerul bronho-pulmonar, nici la început, nici 
în fazele avansate cu microabcese. În acest ultim stadiu, bolnavul elimină, 
pe perioade, conţinutul bronşiectaziilor sau al abceselor perforate în bronhii 
(spută purulentă fetidă). 

Intervenţia operatoare descoperă un plămîn roșu și dur, cu aderențe ple- 
urale, ca în orice inflamație pulmonară prelungită, şi hipertrofia ganglioni- 
lor hilari. Întrucît inflamaţiile secundare pe teritoriul atelectatic al unei 
bronhii obsturate prin neoplasm sint frecvente şi, de asemenea, chiar și 
necrozele, se impune biopsia intraoperatoare din diverse porţiuni ale zonei 
indurate. Examenul extemporaneu bioptic va hotări dacă tratamentul 
chirurgical trebuie limitat numai la lobectomie (pneumonie cronică) sau 
este necesară pneumonectomia totală (cancer). Cu toate acestea, există cazuri 
în care examenul bioptic nu surprinde ţesut canceros, acesta fiind situat 
în profunzimea zonei de induraţie şi înconjurat de atelectazie cronică orga- 
nizată şi suprainfectată. În aceste cazuri, examenul anatomopatologic 
macroscopic şi microscopie din diverse regiuni ale lobului scos prin lobec- 
tomie dovedeşte existența cancerului şi obligă la reintervenţie pentru 
pneumonectomie. 

În concluzie, la oameni mai în vîrstă, alcoolici, debilitaţi generali, 
care prezintă în antecedente congestii pulmonare repetate, pneumonii 
trenante sau bronșiectazii, existenţa unui infiltrat cronic lobar perihilar 
cu extensia uneori pe întregul lob şi cu retracţie secundară, concomitent 
cu un sindrom infecţios-denutritiv cronic, întrerupt de momente acute, 
obligă la investigația diagnostică în sensul pneumoniei cronice. Tomografia, 
bronhoscopia și bronhogralia sînt indispensabile. Cînd explorarea elimină 
o baciloză cu localizare hilară, rămîne deschisă problema pneumonie: ero- 
nice și a neoplasmului pulmonar. Diagnosticul diferențial între aceste 
două afecţiuni, în cazurile avansate, îl poate face numai toracotomia cu 
biopsia extemporanee, Toracotomia nu reprezintă un exces de explorare, 
intrucit tratamentul  pneumoniei cronice avansate cu bronşieotazie şi 
micro- sau macroabcese rămine totuși lobectomia. Lobectomia este cu atit 
mai necesară, cu cit unii autori descriu în ultima vreme posibilitatea apa- 
riţiei unui cancer pulmonar pe fondul pneumonii cronice (Vail). Tratamentul 
antibiotic masiv, parenteral şi în aerosolizări poate fi urmat de remisii 
clinice, uneori pe luni de zile, Reactivările sint insă regula, procesul in- 
terstițial, infecțios și degenerativ continuă şi apar noi procese bronşiecta- 
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zice şi de necrobioză pare 
in zona pneumoniei cronice, 


este cu atit mai accentuată, cu cit ; hi j 
Diagnosticul d iferenţial al pneumoniei cronice, în afara 


pneumoniei trenante şi a cancerului bronho-pulmonar, mai trebuie făcut 
cu fibroza pulmonară interstiţială (Hammann-Rick) şi pneumonia lipoidă. 

Fibroza pulmonară interstițială: afecţiune rară, debut clinic acut cu tuse, 
expectoraţie, cianoză, dispnee şi hemoptizii, examen fizic negativ total 
discordant, faţă de tabloul dramatice al bolii. Radiologic: imagini infiltra- 


tive miliare sau mai mari, generalizate şi uneori conglomerate în zone de 


infiltraţii difuze. Forma miliară a bolii trebuie diferențiată de sarcoidoza 


miliară din boala Besnier - Boeck - Schaumann. În această din urmă 
afecţiune există în plus totdeauna hipertrofia bilaterală ganglionară a 
hilurilor. Forma de infiltraţie difuză trebuie diferențiată de pneumonia 
cronică interstiţială. Diagnosticul precis al fibrozei pulmonare interstiţiale 
poate fi făcut numai histologic (Peodbody, Büchner). 73] 

Pneumonia lipoidă poate apărea la copii prin îndelungată instilare na- 
zală de ulei gomenolat sau la adulţi cu constipaţie cronică care îşi adminis- 
trează ani de zile ulei de parafină. Mecanismul infiltraţiei rezidă în ob- 
strucţie lobulară cu atelectazie secundară urmată de reacţie interstiţială 
şi, uneori, procese congestive supraadăugate. Pneumonia lipoidă este deci 
o pneumonie cronică prin aspirație sau, mai bine zis, o bronhopneumonie 
a lobilor interiori. Diagnosticul pozitiv este confirmat prin descoperirea 
în spută de mononucleare cu vacuole conținînd picăturile de ulei respective. 
În unele cazuri, prin suprainfecţii bacteriene, pneumonia lipoidă se poate 
transforma într-o pneumonie .cronică interstițială propriu-zisă. 

5. Pneumonia hipostatică se întilneşte la bolnavi în repaus prelungit 
la pat (stări de adinamie, corset gipsat pentru morb Pott), sau la cardiacii 
cronici, mai ales la mitrali. Examenul fizic descoperă o uşoară înăsprire a 
respirației la bazele plămînilor și raluri de deplisare. Expectoraţia este în 
cantitate redusă la aceşti bolnavi debilitaţi, prezintă uneori striuri sanguine 
și la mitrali conţine celule cardiace bogate în pigment feric. Examenul 
radioscopic demonstrează obstruarea sinusurilor costo-diafragmatice bilateral 
și existenţa unei imagini reticulate cu micronoduli opaci, mai ales perihilari şi 
bazali, respectind viriurile. Acest aspect este caracteristic în special mitra- 
lilor decompensaţi. În cazurile mai puţin cronice, tabloul radiologic poate 
fi în mare măsură remis sub tratament tonic cardiac. 

6, Atelectazia pulmonară. În diagnosticul diferențial al unor infiltrate 
pasagere sau chiar cronice trebuie avută în vedere şi atelectazia pulmonară 
(„pseudointiltrat atelectazic“, infiltrat atelectazie tardiv cu remaniere 
fibroasă). 

Indiferent de mecanismul patogenic (hipoventilaţie, obstrucţie bronşică 
endogenă sau prin compresiune, mecanism neurogen în autocolapsul alve- 
olar), atelectazia trebuie diagnosticată în primul rînd ca ezistență. 

„Diagnosticul de existenţă este posibil clinic numai în atelectaziile in- 
tinse lobare sau bilobare. În atelectaziile acute masive, mai ales postopera- 
toare, simptomatologia clinică este prezentă: dispnee, opresiune toracică, 
cianoză uneori accentuată, submatitate, reducerea pînă la*dispariţie a mur- 
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murului pezicular, lipsa ralurilor, freamăt vocal prezent și uneori bronho- 
fonie. Acest tablou stetacustio local poate simula deci o pleurezie în cantitate 
mijlocie cu corticalită importantă. Diagnosticul diferenţial gi în același 
timp diagnosticul pozitiv îl face însă aspectul radiologic caracteristic al 
atelectaziei: opacitate de intensitate redusă, omogenă, cu topografie lobară 
bilobară sau segmentară, cu micşorarea în volum.a plămiînului interesat e 
retracţie costală. În inspiraţie, diafragmul basculează în sus, la fel ca și în 
-frenicectomie, dar, spre deosebire de aceasta, în inspiraţie mai are loc şi 
o deplasare (aspirație) a mediastinului spre partea atelectaziei (Holzknecht). 
În expiraţie, fenomenul se petrece invers. 

Tomogratiile executate în diverse unghiuri precizează localizarea topo- 
grafică a atelectaziei. Același lucru se poate obține prin bronhografie. Li- 
piodolul nu pătrunde în zona atelectatică. 

Pneumodiagnosticul demonstrează creşterea depresiunii intrapleurale 
la —10, —30, chiar —40 (sindromul manometric al alelectaziei) și de ase- 
menea semnul foarte important, aproape patognomonic: retractibilitatea 
zonei de atelectazie sub acţiunea pneumotoraxului instaurat (diagnostic 
diferenţial cu omogenităţile pline infiltrative sau proliferative). Deşi zona 
atelectatică sub pneumotorax se retractă în plus, totuși opacitatea imaginii 
diminuează, ca o consecinţă a readucerii mediastinului într-o poziţie mai 
fiziologică care permite, deseori, o ușoară permeabilizare a bronbhiei respec- 
tive. 

Diagnosticul diferenţial al atelectaziei se face cu condensări extrapulmo- 
nare (tumori mediastinale, pleurezii scizurale, fibrotorax prin pahipleurită) 
şi cu condensări pulmonare cronice: 

— Infiltrate pulmonare însoţite de retracţie, dar cu opacitate neomogenă: 
scleroze lobare, fibrotorax. 

— Infiltrate pulmonare cronice omogene, dar fără retracţie: neoplasmul 
pulmonar masiv, infarctul pulmonar, infiltratul pneumonic, infiltratul 
Löffler. i 

Faptele expuse mâi sus se referă la atelectaziile lobare sau masive bi- 
lobare. Atelectaziile segmentare nu au simptomatologie subiectivă sau la 
examenul fizic. Diagnosticul se pune numai radiologic, bazat pe caracterul 
şters al opacităţii și deseori dispariţia rapidă a imaginii în raport cu permea- 
bilizarea bronhiei. Atelectazia segmentară (bronhiolo-alveolară) complică 
deseori tabloul radiologic în pneumoniile virotice ale copiilor, creînd as- 
pectul aparent de bronhopneumonie miliară. ; 4 

Atelectazia segmentară (lamelară, discoidă, orizontală) supradiatrag- 
matică exprimă o ventilaţie insuficientă a acestei regiuni condiţionată de: 
stază pulmonară, aderenţe pleurale costo-dialragmatice, pareză diafragma- 
tică gi frecvent procese abdominale (peritonite localizate, atestu paran 
atice, hepatice, splenice, renale). Decelarea unei atelectazii discoide oonga 
la explorare subdiajragmalică. | RA 

Atelectazia cronică se: însoţeşte de remanierea fibroasă a parenchimului 
pulmonar, În aceste cazuri, diagnosticul diferențial cu intiltratul neoplazic 
este uneori dificil, A ala 

În diagnosticul diferenţial al atelectaziei pulmonare. trebuie godi 
uneori şi la hernia diafragmatică. În acest caz apar uneori umbre pline 
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omogene proiectate în 
plămin paracardiac şi 
care pot dispărea în 
citeva ore, la fel ca și 
atelectazia.  Simpto- 


diagnosticul. 


ani, bărbat. Atelec- 
tazie lamelară su- 


atelectaziei după in- e 5 e, 
oratie dinni o este niciodată pri 


cală (colecția conf. mitivă. În faţa atelec- 

T. Niculescu). taziei se impune stu- 

diul atent al bronhiei 

şi al regiunii peribronhovasculare care deserveşte regiunea atelectatică. 

Se impun deci ca obligatorii: examenul radio-tomografic, examenul bronho- 

scopic, bronholipiodologratia, investigaţii bacteriologice şi umorale, după 
situația în cauză. 

Atelectazia tuberculoasă este cea mai frecventă: după o hemoptizie (a- 
telectazie posthemoptoică), prin compresiune (tuberculoză gangliobronşică), 
prin inflamații bronşice şi stenoză, neuroreflexă (atelectazie perilezională 
și pericavitară). 

Atelectazia tumorilor mediastinale este secundară compresiunii hronşice 
sau invaziei pulmonare. 

Atelectazia cancerului bronhopulmonar face parte din semnele de dia- 
gnostic precoce al neoplasmului. 


Atelectazia postoperatoare este lobară, mai deseori însă parcelară, rareori 


i 


masivă, și atunci poate fi urmată de exitus rapid. Atelectazia reprezintă 


baza anatomică a pneumopatiilor de suprainfecție postoperatoare. 
Atelectazia prin corpi străini intrabronşici se însoţeşte de cornaj, tiraj, 


cianoză, sau uneori este lipsită de semne-clinice, după cum obstrucţia este 


completă, incompletă sau cu supapă. 


Atelectazia hemoploică prin aspirație de singe se întilneşte, în afară de 


tuberculoză, gi în neoplasm, discrazii sanguine. 


Atelectazia bronşiectazică este secundară bronhostenozelor intlamatoare 


ale unor bronhii din teritoriul unei brongiectazii, 


| Atelectazia neurogenă sau rejlexă poate apărea după: hemoragii menin- 
giene, meningite acute, poliomielită, difterie, traumatisme medulare etc., 
afecţiuni care produc o hipoventilaţie pulmonară prin tulburarea centrală 


a respirației, 


matologia clinică a 
herniei diafragmatice, 
impreună cu explora- 
rea baritată a stoma- 
cului în poziția Tren- 
delenburg, lămurește 


Fig. 30. — M. M. 40 Diagnosticul 
etiologic al ate- 

pradiafragmatică lectaziei este extrem 
dreaptă. Abces he- de important, întrucît 
patic. Dispariţia atelectazia pulmonară 


penans 
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Fig. 31. — O. S. 35 ani, femeie. 
Chisturi hidatice multiple în plă- 
mînul stîng. Chist hidatic pulmonar 
drept operat (colecţia dr. Zibalis). 


Colapsul pulmonar prin compresiune din afară: pneumotorax, pleurezie, 
toracoplastie, pneumotorax extrapleural. 

7. Echinococoza pulmonară nu ridică probleme dificile diagnosticului 
pozitiv sau diferenţial decît în cazul supuraţiei chistului. Ín toate cazurile 
de chist fistulizat sau drenat larg într-o bronhie, examenul microscopic 
confirmă prezenţa în spută a microveziculelor, a membranelor şi a scolecşi- 
lor. Examenul macroscopic al membranelor, după prealabila tratare cu 
hidroxid de K 10%, pune în evidenţă lamelarea caracteristică a membranei 
hidatice. 
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Aspect radiologic: opacitate de mărime variabilă în raport cu virsta 
chistului (de la o nucă pină la portocală), rotundă, bine conturată, intensă 
şi omogenă, situată în parenchim sănătos, mai ales în lobul inferior drept. 
O imagine radiologică cu un diametru de aproximativ 6 cm și cu formă 
sferică vizibilă la radioscopie, radiografie şi tomografie, pe planuri diferite, 
pledează pentru un chist hidatic. În cazul rar al chisturilor multiple, opa- 
cităţile sint de mărimi diferite. Cind dezvoltarea chistului este împiedicată 
prin contactul cu peretele toracic sau cu mediastinul, umbra poate avea un 
contur uşor teşit. Un alt semn important radiologic este existența deseori 
a unei clarificări în formă de cupă semilunară răsturnată, plasată deasupra 
opacităţii (Marquio). De asemenea, după tuse, în jurul chistului poate apărea 
un spaţiu gol, aerat, rotund. Imaginile aerice supra- sau perichistice se 
explică prin pătrunderea aerului între vezicula chistului hidatic și 
membrana perichistică. 

Diagnosticul diferențial trebuie făcut cu tumorile benigne, tumorile 
maligne metastalice mai ales sarcomatoase, abcesul pulmonar acut. În 
cazul supuraţiei chistului hidatic, diagnosticul diferenţial cu abcesul pulmo- 
nar, deşi mai dificil, se face totuşi prin examenul sputei, care dovedește 
absenţa fibrelor elastice și prezenţa de scolecși. 

Simptome funcţionale şi semne la examenul fizic nu apar decît în chis- 
turile mari situate în corticalitatea plăminului. În aceste cazuri, apar 
pleurezii care recidivează frecvent. În chisturile mari supurate corticale 
se pot auzi uneori sucusiunea hippocratică și zgomotul de „vibrare a hida- 
tidelor“. În chisturile supurate se percep raluri subcrepitante și raluri ca- 
vernoase. 

Ezamenele de laborator: eozinofilia sanguină și reacția Weinberg — 
Pirvu au o valoare relativă. Mai concludentă pare a fi intradermoreacția 
descrisă de Casoni, și numai atît timp cît chistul nu este supurat. Moartea 
chistului duce la negativarea tuturor acestor teste. 

În foarte rare cazuri, diagnosticul diferenţial trebuie făcut între echi- 
nococoza pulmonară multiplă și cisticercoza pulmonară. În acest ultim caz 
umbrele pulmonare sînt mult mai mici, foarte numeroase, există alte fo-. 
care și în alte organe, mai ales în mușchi și creier. Un mare număr dintre 
opacităţi nu sînt decit cisticerei situaţi în mușchii toracelui şi proiectaţi 
vadioscopic pe plămîni. Excizia de probă din muşchi precizează diagnosticul, 
Eozinolilia și reacţia de fixare a complementului pentru echinococoză sint 
pozitive şi în cisticercoză, 

Există încă o imagine radiologică rotundă care poate simula chistul 
hidatic, atit prin aspect, cit gi prin localizare: chistul pleuropericardic. 
Acesta este localizat în sinusul costo-diatragmatie anterior şi are o formă 
sferoidală, care se deformează în raport cu mişcările respiratoare. Puncția, 
care se va face numai în caz de infirmare a unui chist hidatic, scoate un 
lichid limpede, sărac în albumină și bogat în celule endoteliale. Chistul 
pleuropericardie provine dintr-un defect de coalescență a lacunelor mezen- 

chimale iniţiale ale cavității colomice, 

8, Micoze pulmonare eronice. Cu excepţia micozelor pulmonare ecnse- 
cutive antibioterap iei excesive, micozele pulmonare în general sînt afecțiuni 
cronice de incidență foarte rară, cu evoluție tronantă, întreruptă uneori de 
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Fig. 33 a. — N. T. 20 ani, fe- 
meie. Chist pleuro-pericardic (veri- 
ficat operator) (colecția dr. Zibalis). 


fenomene acute. Atenția asupra unei micoze pulmonare ne este atrasă la 


un bolnav cu stare generală alterată, de prezența durerilor toracice intense, 
a expectoraţiei caracteristice, a tumefierilor sau a abceselor toracice fistulizate 
extern în dreptul focarelor radiologice. Prototipul infiltratelor cronice mico- 
zice este actinomicoza. Infiltratele micozice nu au caractere proprii diferen- 
tiale ca imagine radiologică. În formele torpide, micozele sint confundate 
cu fibrozele sau sclerozele pulmonare tuberculoase sau luetice; în formele 
evolutive subacute, diagnosticul diferenţial cu tuberculoza devine destul de 
dificil. 2 
Formele parenchimatoase necomplicate ale actinomicozei, streptotrico- 
zei etc., se caracterizează prin: febră intermitentă, hemoptizii frecvente, 


spută abundentă caracteristică şi o viteză de sedimentare a eritrocitelor 
foarte accelerată. 


/ 


7 


Fig, 83 b. — Acelaşi caz pastone- 
rator., So observă rezecție costală 
i d . . ` wofa A 
şi agrafele pe linia de incizie (co- 
` lecţia dr. Zibalis). 
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În general, următoarele fapte pledează pentru o micoză pulmonară și 
împotriva tuberculozei: ta 

— Lipsa constantă de bacili Koch în spută. . 

— Prezenţa în spută de granulaţii gălbui (actinomicoză) sau filamente 
(actinomicoză și sporotricoză). e e 
= — Alterarea precoce a stării generale cu pierderea capacităţii de muncă, 
pierdere ponderală, aspect teros al tegumentelor. € 

— Anemie cu leucocitoză normală. 

— Aspect radiologic polimorf dar cu respectarea regiunilor apicale. 

Aspect radiologic: umbre difuze, unilaterale, predominant în lobii in- 
feriori. Umbrele rotunde, macronodulare sau miliare sint rar întilnite. Ini- 
ţial, infiltratul actinomicozic apare perihilar sub formă de umbre plate- 
poligonale moi, așa-zisele plăci micotice (Plieninger). În evoluţie, infiltratul 
perihilar se densifică și se extinde spre pleură sub formă de benzi și cordoa- 
ne, cu tendință particulară la scleroză şi simfiză pleurală. Necroza parenchi- 
matoasă secundară cronicizării infiltratului produce caverne, în general de 
volum mic. Paralel cu procesul de scleroză şi necroză are loc o calcificare 
caracteristică, a infiltratului și extensia lui în țesuturile din vecinătate. 
Apar erodări costale, periostită și osteofibroză costală, abcese costale și fis- 
tule ale acestora la exteriorul toracelui. Prin fistule drenează conţinutul de 
necroză granulomatoasă specific micozei respective şi identic ca aspect cu 
sputa bolnavului (secreția gălbuie grăunţoasă în actinomicoză, secreție 
abundentă, purulentă, fărimicioasă, cu miros fad sau de mucegai şi de cu- 
loare brun-şocolatie în streptotricoză). 

Faza extensiei în țesuturile din vecinătate realizează tabloul clinic com- 
plet și caracteristic al micozelor avansate: dureri toracice, pleurezie purulentă, 
abcese şi fistule externe costale sau interne transdiafragmatice subirenice; 
abcese metastatice în creier, rinichi, oase, musculatură, piele (pustule mi- 
cotice), uneori adevărate stări septicemice cu cultivarea ciupercii din hemo- 
cultură pe medii speciale. 

În raport cu dominanţa leziunilor, în micozele pulmonare se pot diferen- 
ţia următoarele forme: formă pulmonară, formă pleuro-pulmonară formă 
pleurală, forme mixte pleuro-pulmonare complicate cu participarea perete- 
lui toracic, a coastelor, a sternului. 

Diagn osticul diferenţial al micozelor pulmonare, în afara tu- 
berculozei, mai trebuie făcut cu neoplasmul pulmonar, pneumonia cro- 
nică, cu luesul pulmonar. Se citează cazuri de pneumonectomii pentru 
tumori maligne pulmonare, dovedite în realitate micoze pulmonare (Hod- 
gson și Mac Donald). Topirea rapidă a tumorii pulmonre sub acţiunea 
rântgenterapiei, concomitent cu dispariţia sputei caracteristice, pledează 
pentru o micoză pulmonară, Inelicacitatea tratamentului antiluetie în for- 
mele dominant fibroase, care pun problema diferențpierii față de luesul 
pulmonar și, dimpotrivă, topirea infiltrației sub tratament intensiv cu 
ioduri de potasiu, pledează de asemenea pentru o micoză pulmonară. 

Testele serologice, cutireacția, reacţia de deviere a complementului 
(Walker) sau intradermoreacția nu au o specificitate deosebită. 

Micozele cu hipomicete (aspergillus etc.) sint la fel de rare ca cele pre- 
cedente gi se întilnese în aceleași situaţii: stări caşectice, la preagonici, 
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la diabeticii gravi şi, uneori, ca boli profesionale: dresori de porumbei, 
frizeri, pieptănători de lină, lucrători din fabricile de bere care lucrează la 
transformarea orzului în malț, muncitori agricoli, muncitori din depozi- 
tele de griu. 

9. Sifilisul pulmonar. Se caracterizează prin aspect clinic șters, con- 
trastant cu polimorfismul radiologic. 

Nu există semne clinice sau radiologice patognomonice ale sifilisului 
pulmonar. 
Berlin-Certov împarte sifilisul pulmonar terțiar în: 
— Forme bronhopneumonice. 
— Forme infiltrative. 
— Gome. 
— Pneumonie cronică interstițială sifilitică. 
— Seleroze pulmonare. 
— Bronșiectazii uni- sau bilaterale. 
— Forme diseminate. 
Formele acute bronhopneumonice, cortico-pleuretice sau bronșitice au 
evoluţie mai trenantă și stare generală mai bună decit sindromele similare 
de natură bacteriană. S-a descris şi o formă acută granulică cu evoluţie la 
fel ca a oricărei miliare pulmonare. 
Formele cronice sint cu mult mai frecvente decît cele acute. 
a) Scleroza sifilitică este consecința cicatrizării pneumopatiei intersti- 
tiale sifilitice. Benzile de seleroză sînt mai dense în hil, se şterg și se divid 
spre periferie. Uneori se pot observa şi umbre mai întinse, cu baza spre 
hil şi vîrful pierdut, șters în parenchim, spre periferie (imagine cuneiformă). 
Procesele dituze lobare, descrise de Kayser ca pneumonii sifilitice, nu par 
să fie în realitate decît bronșite obliterante prin edem sau gome intrabron- 
şice, urmate de infiltrat atelectazic secundar. Existenţa reală a pneumoni- 
ilor sifilitice este contestată (Assman etc.). ă 
În zona de seleroză sifilitică apar bronșiectazii, cicatrice stelate şi uneori 
gome. f A RF 
b) Goma sifilitică este un infiltrat rotund de mărimea unul ou de giscă, 
rareori mai mic, localizat în zona de scleroză, predominant în hil şi predo- 
minant în dreapta. Manifestarea clinică a gomei apare numai în momentul 
ramoliţiei și evacuării într-o bronhie: tuse și expectoraţie mucilaginoasă 
„gomoasă“, După ramolire şi evacuare, imaginea radiologică devine hidroae- 
rică, Luesul pulmonar poate produce deci caverne bronşiectazice şi caverne 
poslgomoase,. e 7 
Aspect clinic genera l al luesului pulmonar neexcavat: evo- 
luţie insidioasă, treptată, cu tuse şi ușoară expectorație negare tarist, 
sudoraţie nocturnă, astenie şi pierdere ponderală, presiune retrosternală, 
stări astmatice, uneori hemoptizii, subfebrilitate cronică. 
În general, în fața unui proces infiltrativ difuz cronic în san se a 
clud tuberculoza gi micozele pulmonare trebuie gindit şi la sifilisul terţia 
pulmonar, (FR 
Prezumţii ale diagnosticului de sifilis pulmonati ao a e și 
— Anamneză de lues cu contaminare cel puţini 7 
lipsa unui tratament susținut. 
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— Cooxistenţa altor manifostări do torpiarism luotio: aortite, laringite, 
tabes oto, iF A si : 
„= Prozonța reacțiilor sorologico pontru sifilis pozitivo în singo și oven- 
tual în lichidul cefalorahidian. Trebuie luat în considerare faptul că per- 
turbări tranzitorii alo sorologioi do tip luotio se intilnesc și în pneumo- 
miile vivotice, iar po do altă parto, trebuie roamintită lipsa do constanță 
a serologici pozitiva sanguine în cursul torțiarismului luetic, fapt care nu 
infirmă ASIA do pneumcpatie luetică (Slutzki, Berlin - Certov). Deci, 
dacă sorologia pozitivă intervine mult în favoarea diagnosticului, negati- 
vitatea nu îl ini irmă. 

— Absența baviloscopiei pozitivo tuberculoase și absența fibrelor elas- 
tice (luesul nu alterează tesutul elastico). 

— Localizarea infiltratului parahilar, cu difuziune în lobii inferiori și 
respectarea virturilor plăminului. i 

— Evoluțio lentă cu stare generală relativ bună. 

— Îndeosebi, accentuată şi rapidă eficacitate a tratamentului antiluetic, 
cu dispariţia completă a imaginilor infiltrative în decurs de cîteva săptămini. 

Căutarea spirochetei în expectoraţie este negativă. Vlados și Dulţin 
citează cazuri de sifilis pulmonar însoţite de o anemie accentuată de tip 
pseudopernicios. 

Luesul pulmonar este o afecţiune mercu mai rar întilnită, la fel de alt- 
fel ca întregul terţiarism visceral. Înainte de a presupune această etiologie, 
în faţa unui infiltrat cronic cu seroreacţii pozitive persistente pentru lues 
trebuie gîndit mai degrabă la asocierea de lues cu tuberculoză pulmonară, 
cu scleroze difuze, cu pneumoconioză, sau la pneumopatia virotică trenantă, 
pseudoluetică tip Hegglin-Franconi. În diagnosticul diferențial cu această 
din urmă afecţiune, Hegglin și Gummata susțin că imaginea infiltratului 
luetic este mult mai densă ca aceea a infiltratului virotic, iar pe de altă 
parte subliniază lipsa fenomenelor catarale traheobronşice în sifilisul pulmo- 
nar terțiar. 

10. Alte infiltrate pulmonare cronice. a) Limfogranulomul pulmonar 
malign se întilneşte foarte rar și totdeauna coexistă cu tumori ganglionare 
hilare, mediastinale sau ganglioni periferici accesibili bicpsiei. 

k b) Limfogranulomul benign din boala lui . Besnier-Boeck-Schaumann. 
Coexistă de asemenea cu hipertrofia ganglionară hilară bilaterală. Focerele 
pulmonare sînt in general sub formă de pete mici, dispersate simetrie în 
cei doi plămini, Nodulii sînt egali, cu localizare predominant parahilară 
și subelaviculară, rar sau de loc la virf și baze. Simptomatologia este uneori 
foarte redusă; intradermoreacţia la tuberculină, negativă; lipsa bacilului 
Koch din spută, Imaginea pulmonară realizează deci aspectul unei miliare 
cronice (miliaria sarcoidozică), care trebuie diferențiată de granulia rece 
(diagnostic diferențial greu) seu de miliaria silicotică, hemosiderotică, as- 
bestozică, berilozică stu chiar canccroasă, 

z 11 Pormaţiuni rotundo extraparenehimatoase, În diegncsticul diferen- 
m AL A u roaa ereng „pulm onare rotunde trebuie ținut cont şi de even- 
enţă a opacităţilor radiologice extrapulmonare: 

— Ganglioni subplourali sau interlobari de natură tubereuloasă, cance- 

roasă, limlatică, metastatic-canceroacă eto. 
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Fig. 34. — F. Z. 29 ani, femeie. Limfo- 
granulomatoză malignă (Hodgkin). Dia- 
gnostic confirmat prin biopsie de gangli- 
on periferic (colecţia conf. T. Niculescu). 


— Cheag fibrinos rezidual după un hematom, toracotomie, traumatism 
toracic, cu localizare intrepleurală sau extrapleurală. 

— Pleurezie interlobară închistată. 

__ Anevrism disecant al aortei descendente etc. 


12. Opacităţi ale hilurilor: bilaterale (stază pulmonară de natură car- 
diacă, dilatarea arterelor pulmonare, adenopatii bacteriene, tuberculoză, 
morbus Boeck, cancere, leucemii, limfogranulom), unilaterale (tuberculoză, 


neoplasm bronho-pulmonar, tumori benigne etc.). 


ws 


W 


Fig. 35. — A. C. 36 ani, femeie. 
9 Pa 
Bosnier-Boeck-Schaumann: Desco- 
perire radiologică la control. Hi- 
portrolie notabilă a ganglionilor 
hilari şi traheobronşici de aspect 
tumoral, Porihilar, ingroşari in 
terstițiale spiculate. Radiografiile 
imagini (colecţia dr. Rosenberg). 


ulterioare arată ştergerea spontană a acestor 
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DIAGNOSTICUL SUPURAȚIILOR PULMONARE 


Capitolul supuraţiilor pulmonare a fost mult remaniat în ultimii ani, 
în ceea ce priveşte posibilităţile diagnostice și perspectivele prognostice, 
datorită noilor mijloace de explorare, terapiei antibiotice şi progresului 
chirurgiei toracice. 

Diagnosticul supuraţiilor pulmonare implică următoarele etape: 

— recunoaşterea existenţei colecţiei parenchimatoase; 

— deosebirea de supuraţiile bronșice, pleurale sau tuberculoase; 

— precizarea formei clinice (supuraţie acută, cronică), a sediului și 
întinderii (diagnostic topografic); 

— descoperirea cauzei. 

Diagnosticul sindromului supurativ se bazează pe anamneză, tabloul 
clinic, datele radiologice, explorările endoscopice, bronhografie și examenele 
de laborator. 

În faza iniţială, inflamatoare (de constituire) a unui abces pulmonar pri- 
mitiv, diagnosticul este ezitant, dificil, deoarece semnele clinice şi radio- 
logice nu sînt caracteristice, ele asemănîndu-se cu acele ale altor pneumo- 
patii acute. 

Debutul poate îmbrăca aspect clinic congestiv, pneumonie, gripal, pseu- 
dogripal sau pseudotific. Alteori el este insidios, manifestindu-se aparent 
prin apariţia vomicei, a unei hemoptizii sau a unei respiraţii fetide. 

Identificarea naturii afecțiunii în faza iniţială are o mare importanță 
pentru prevenirea terapeutică a procesului supurativ. Trebuie suspectată 
orice pneumopatie acută, care începe brusc ca o pneumonie dar cu insta- 
lare mai violentă, cu o stare generală mai alterată, cu semnele fizice discrete 
sau absente, cu o febră neregulată prezentînd mari oscilaţii, cu expectoraţie 
minimă sau nulă, cu o rezoluţie care întîrzie şi cu o leucocitoză cu neutro- 
filie care crește progresiv. În această fază, examenul radiologie poate arăta, 
fie o opacitate circumscrisă rotundă, limitată (abces franc), fie o opacitate 
difuză, localizată la un segment sau lob (forma pneumonită), tie opacităţi 
diseminate (forma bronhopneumonică,). În momentul apariţiei vomicei re- 
velatoare, diagnosticul se lămureşte. În această fază, examenul radiologie 
arată o imagine hidroaerică, ovalară, cu axul mare vertical, cu sediu varia- 
bil, după caz. În puroiul din spută se descoperă fibre elastice şi agentul 
patogen în cauză (piogeni aerobi sau anaerobi, Entamoeba dysenteriae, 
filamente miceliene etc.). 

Observarea zilnică a, expectoraţiei colectate în 24 de ore în toate cazurile 
i edoretiă, imperiala, praotiok. ati eco Ra Bl 
A ordanfel dacie ha n aaa iągnosticul esto ezitant, din cauza 

Caracterele macroscopice ale radiologica și Dagtonologigs; 

E si m ioroor ioe e CX REGUORA ARI (cantitate, aspect, culoare, 
gnostice preţioase Flora din A ae ți Vogl gi! ps: da Rita i 
cauză (din focarul atăt [Aula 2 oglngogie Uga pa agen 
EEr EU ET 0; i 002 0) ereetările comparative tăcute asupra 

I ție și aceleia din secreția bronşică, recoltată asepticprin 
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procedee endobronşșice, au demonstrat că, din numărul considerabil de ger- 
meni care se găsesc în expectoraţie, numai o mică parte pot fi incriminaţi 
„ca provocatori ai supuraţiei, ceilalți fiind saprofiţi ai căilor respiratoare 
(Popper şi colab.).. 


DIAGNOSTICUL ETIO-PATOGENIC 


Antecedentele, evoluţia, semnele asociate şi explorările complementare 
vor stabili dacă supuraţia este: 

— primitivă (abces cu piogeni, amibian, micotice) sau 

— secundară unei alte afecțiuni pulmonare (pneumonie, bronhopneumonie, 
infarct infectat, bronșiectazie, chist hidatic sau aerian, cavernă tubercu- 
loasă, gomă sifilitică, tumoare benignă sau malignă, hematom posttrau- 
matic infectat etc.), unei supurații toracice de vecinătate (flegmon mediasti- 
nal, adenopatie traheobronșică, afecţiune esofagiană, osteită costală sau ver- 
tebrală, empiem pleural etc.), unui proces supurativ subdiajragmatic, deschis 
în bronhii (hepatic, splenic, perirenal), unei aspirații septice (afecţiuni rino- 
 buco-faringiene, amigdalectomie, electroşoc) sau unei embolii septice pulmo- 
nare (intervenţie chirurgicală pe abdomen, avort infectat, endocardită, fle- 
bită, turunculoză, febră tifoidă, septicopiemie etc.). 
Abcese pulmonare mai rar întilnite sînt: 
a) Abcesul amibian. Diagnosticul lui se bazează pe următoarele elemente: 
— este de obicei secundar deschiderii în bronhii a unui abces hepatic; 
— în antecedente se descoperă episodul dizenteric; 
— expectoraţia are aspect de „cremă de fragi“; 
— în spută se identifică amiba; i 
— cedează prompt la emetină. 
b) Abcesele micozice (actinomicoză, aspergiloză, sporotricoză, blasto- 
micoză, moniliază). A 
Etiologia fungică a unui abces pulmonar se trădează prin: 
— aspectul grăunţos al expectoraţiei; 
— prezenţa traiectelor fistuloase la perete; . 
— descoperirea ciupercii prin însămînțări pe medii speciale. 
Diagnosticul este uneori dificil deoarece nu totdeauna aceste elemente 
sint prezente, 


DIAGNOSTICUL FORMEI CLINICE 


Anamneza și tabloul simptomatic vor indica tipul clinic şi evolutiv al 
supuraţiei: benignă sau gravă, acută sau Cronică. k 
Modul de debut al supurației pulmonare și semnele din parioa da de 
stare nu permit a prevedea care va fi sensul evoluţiei. Această a a 
în funcţie îndeosebi de trei factori: agentul patogen (număr şi virulență), 
terenul gi tratamentul aplicat. Ă A ; 
Piogenii banali produc de obicei forme mai, atenuate: cu evoluţia mal 
favorabilă decit germenii anaerobi și bacoilul Friedländer. ireala 
Perioada de 4—8 săptămîni este necesară pentru pl eâjssaă e Fa 
evolutive a supuraţiei, ea fiind considerată ca perioada acută i 


care urmează cronicizarea. 
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DIAGNOSTICUL DIFERENȚIAL 


Diagnosticul diferenţial al supurațiilor pulmonare se sprijină pe datele 
clinice şi radiologice, pe examenele de laborator și explorările endoscopice. 


A. DIAGNOSTICUL DIFERENȚIAL ÎN FAZA DE FORMAȚIE (PRESUPU- 
_RATIVĂ) A ABCESULUI 


Pneumonia lobară se poate deosebi de un abces pulmonar cu debutul 
neumonic, prin nuanțele tabloului clinic: instalarea mai puţin bruscă și 
violentă, frison; febră și junghi de o intensitate mai redusă, semne stetacus- 
tice mai caracteristice. În abcesul pulmonar herpesul lipseşte, expectorația 
nu are caracterul ruginiu, viscos, aderent, ci este mucoasă sau muco-puru- 
lentă, în mică cantitate, rezoluția nu apare în 7—9—11 zile, ci se instalează 
tabloul clinic şi radiologic al supuraţiei. 

Supuraţia primitivă, localizată la un segment sau lob, cu debut pneumo- 
nic, trebuie deosebită de supurația secundară difuză (hepatizaţia galbenă) a 
unui bloc de pneumonie lobară, cu pneumococul Talamon-Frănkel, care 
apare la sfîrşitul bolii. După Spasokukoţki, 76% din supuraţiile pulmonare 
sint abcese pneumonice, iar Ciukanov încadrează în acest grup 90% din ca- 
zurile de supuraţie pulmonară. În aceste cezuri nu se mai poate vorbi, ca 
pînă acum, de abcese postpneumonice, deoarece nu există nici o justificare 
pentru aceasta, supuraţia apărind din primele zile ale bolii (Linberg). 


Pneumonia alipică se caracterizează prin predominanța fenomenelor 
generale față de cele fizice şi funcționale (care sînt fruste sau chiar absente), 
prin expectoraąția discretă cu floră banală, prin aspectul radiologic (hiluri 
mărite de la care pleacă infiltrații în evantai, cu aspect pieptănat etc.), rezo- 
luţia lentă cu viteza de sedimentare a hematiilor puţin modificată, leuco- 
penie cu limfomonocitoză, autoaglutinare la rece a eritrocitelor şi rezistenţa 
la sulfamide și penicilină. 

Gripa cu determinări pulmonare se remarcă prin intensitatea fenomenelor 
catarale, caracterul epidemic, astenia accentuată, frecvența hemoptiziilor, 
leucopenie și reacția Hirst pozitivă. 

Lobita tuberculoasă și infiltratul precoce pot avea debut asemănător cu 
al unui abces pulmonar (acut, subacut, pseudogripal, hemoptoie, însidios)- 
Semnele clinice nu permit o diferenţiere categorică. Antecedentele, evoluţia 
spre excavare şi nu spre supuraţie şi vomică, prezența bacililor Koch, vor 
permite a preciza etiologia. 

„ Injiltratele labile (Lăttter) incep uneori cu un tablou pseudogripal, suscep- 
tibil de a crea confuzii, Deosebirea de un. abces pulmonar se bazează pe 
evoluţia lor scurtă și benignă (rezoluţie totală în 2—4 săptămîni). Prezenţa 
eozinofiliei, care poate fi moderată sau accentuată (10—65%), uşurează 
diagnosticul, 

Febra Q se prezintă ca o pneumopatie atipică, benignă, uneori epidemică, 
întiinindu-se la persoane cu profesii care le obligă a veni în contact cu ani- 
malele (muncitori la ferme, abetoare, grajduri, veterinari etc.). Reacţia de 
fixare a complementului este specifică pentru rickettsia burnetti, după 15—18 
zile de boală, 
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$ pasăre bolnavă), expectoraţi ă 
mot : X à), expectorația gomoasă, rozată 
îi Stoa ee Soror domină (insomnie, agitație). Bolnavul 
> j ulmon j i 
abilă (rezoluție Ea 04 P are, migratoare cu evoluție adesea favo- 


5 zile). Izolarea vir i prin i : 
: y £ d irusului prin inocular tei 
la şoarece precizează natura afecțiunii. i Sa SREE 


Pneumotifusul se caracteriz 
de infecţie eberthiană și exa 
pozitivă, reacţia Vidal etc.). 


ează prin evoluție, semnele clinice asociate 
menele de laborator (leucopenie, hemocultură 


B. DIAGNOSTICUL DIFERENȚIAL AL ABCESULUI PULMONAR DUPĂ 
APARIȚIA VOMICII i 


În această perioadă diagnosticul, pînă aici ezitant, al pneumopatiei 
acute se lămurește. Problema care se pune este de a nu confunda abcesul 
pulmonar cu alte afecţiuni asemănătoare și “de a preciza dacă colecţia este 
bronşică, pulmonară sau pleurală. Pentru aceasta, se va recurge la toate 
mijloacele de explorare (bronhoscopie, bronhografie, tomografie). 

Bronșiectazia se deosebește prin antecedente, evoluţie, tabloul clinic și 
radiologic. Bronhografia lipiodolată este edificatoare. Diagnosticul este 
mai dificil cînd supuraţia şi bronșiectazia se asociază ori se complică reci- 
proc. S-a insistat la capitolul bronşiectaziei asupra acestui punct. 

Chistul pulmonar supurat (hidatic, congenital) este adesea greu de dife- 
rențiat. Prezenţa altor cavităţi aeriene, asociate sau nu cu alte malformații 
somatice, pledează pentru originea congenitală. Descoperirea membranelor 
şi veziculelor hidatice în vomică confirmă diagnosticul de chist hidatic. 

Gangrena pulmonară se deosebeşte de  abcesul pulmonar fetid, prin 
starea generală mult mai gravă, extrema intensitate a semnelor funct ionale, 
prin mirosul accentuat cadaveric al expectorației și prin lipsa tendinței la 
localizare a procesului pulmonar. Frecvența acestei afecțiuni a scăzut con- 
siderabil, probabil datorită antibioticelor (M. Popper). he 

Cancerul pulmonar cavitar supurat are altă anamneză şi ey olution am, li 
densă pericavitară prezintă adesea prelungiri spre regiunea Riun E: i 
daritate pneumohilară). Bronhoscopia și examenul bioptìc dau elementu: 
de certitudine. ză AST 

Pleurezia purulentă închistată deschisă în bronhii se deosebeşte da asia 
pulmonar prin datele clinice, radiologice, explorarea manome t UES 
nele de laborator. Diagnosticul diferențial are aici o mare DP Pi aceea 
deoarece atitudinea terapeutică în caz de colecţie pleurală dite 
din supuraţia pulmonară. +a Sta asă decit 

CI La ju in aj easa pleureziei purulente este pa puția a burii 3—5 
în abces, durerea, toracică este mai durabilă, vomica alia puroiului se 
săptămîni (în abces apare după 1—2 săptămîni), Dili) expectoraţia este 
ace de obicei discontinuu (fistulă mai puţin permea Pa ehoea: Răsunetul 
omogenă, legată (la început), nu pluristratificată “A iin pleurală. 
metalic al respirației (ral fisural) ar pleda Popi Ciu în bronhii dă o 
i „adiologic pleurezia purulentă interioară, e traiectul scizurii), pe 
imagine hidroaerică cu axul mare orizontal (dispusă p 
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cînd în abces acest ax este vertical. Proiecţia pe ecran a abcesului rămine 
invariabilă ca dimensiuni, indiferent de poziţia tubului, pe cînd în pleure- 
zìa interlobară ea creşte pe măsură ce coboară tubul. Unghiul de dehiscență 
al colecţiei înscris la perete este obtuz în abcesul pulmonar superficial gi 
ascuţit în pleurezia purulentă închistată. Abcesul pulmonar păstrează ace- 
laşi aspect circular regulat, de inel complet, la examenul frontal și de profil, 
pe cind pleurezia închistată nu are formă circulară continuă decit la exame- 
nul frontal, iar de profil forma este lărgită, cu aspect de bazin umplut pe 
jumătate cu apă, avînd limita anterioară netă, iar cea posterioară estompată. 
Bronhografia arată opaciticarea leziunii cind colecţia are sediu în parenchim ; 
dacă supuraţia este pleurală, de obicei lipiodolul nu pătrunde şi cavitatea 
nu se opacitică. Explorarea transparietală cu substanța de contrast nu este 
edificatoare pentru diagnosticul diferenţial. 

Examenele de laborator pot uneori ajuta deosebirea unui abces 
pulmonar și o colecţie pleurală. Fibrele elastice sînt prezente în spută in 
caz de abces (în majoritatea acestora) și lipsesc în pleurezia purulentă 
(exceptind cazurile de asociaţie cu leziuni parenchimatoase). Sputa este mai 
bogată în mucus (cel puţin la început) în supuraţia bronho-pulmonară. 
Ditferenţierea celulelor endoteliale de origine pleurală sau alveolară este 
dificilă. 

Explorarea manometrică transparietală (după puncţie, adaptind 
acul la un aparat depneumotorax) dă elemente de prezumpţie pentru diagnos- 
tic (nu categorice, de certitudine); cînd manometrul arată presiuni mari nega- 
tive sau presiune negativă inspiratoare cu un zero expirator, este foarte 
probabil vorba de o colecţie pleurală; în abces se înregistrează de obicei 
oscilații mici, în jurul lui zero, fapt care se întîmplă mai rar în pleurezia 
închistată. Introducînd sau extrăgînd mici cantităţi de aer (100—150 ml), 
cînd acul se află într-un abces pulmonar, bronhia de drenaj restabileşte 
imediat presiunea iniţială; în colecţia pleurală această restabilire se face 
mai greu. Manevra nu se recomandă ca fiind de uz curent, avînd în vedere 
posibilitatea unor accidente grave. 

Diagnosticul supuraţiei pulmonare întimpină dificultăți cînd vomica 
este fracționată, moderată sau discretă (microvomică). În aceste cazuri 
diagnosticul diferenţial trebuie făcut cu celelalte pneumopatii acute şi 
cronice. 

Pneumonia cronică interstițială (cu colesterol) dă o condensare pulmonară 
pseudotumorală, uneori asimptomatică clinic, cu o evoluţie torpidă, dura- 
bilă, de luni și ani, De obicei, diagnosticul de certitudine este dat de biopsie. 
Deosebirea acestei pneumopatii de o supurație pulmonară primitivă ajunsă 
în stadiul cronic este mai dificilă. 

Atelectazia pulmonară, de orice cauză 
simptome de pneumopatie acută; diag 
de radiologie, care arată retr 
afectat, 

Tumorile pulmonare benigne (condromul 
sint de obicei mute clinic. În faza lor 
semne bronşitice cu stare subfebrilă si tuse e 
moderată. Explorarea radiologică procur 


„se poate manifestą clinic prin 
diagnosticul este precizat cel mai adesea 
acția şi imobilitatea teritoriului pulmonar 


„ Deurinomul, angiomul, miomul) 
mai avansată, de compresiune, apar 
u expectorație muco-purulentă 
ă date preţioase pentru diagnostic. 
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= Pneumoconiozele au alt tablou clinic şi altă ie, i j 
Jui de muncă al bolnavului este EMRAN AOA pull Adana a 
i „Sindromul de lob mijlociu (M. Popper și colaboratorii) se caracterizează 
printr-un tablou clinic și o evoluţie care amintește de o supuraţie pulmonară 
cronică. Se deosebeşte însă de aceasta prin starea generală bună a bolnavului 
moderaţia semnelor clinice, prognosticul favorabil și sediul afecțiunii (tot- 
deauna lobul mijlociu). : 5 


> 


- C. DIAGNOSTICUL DIFERENȚIAL RADIOLOGIC AL SUPURAȚIILOR 
: PULMONARE 


Aceasta va trebui făcut cu toate afecțiunile care dau imagini similare, 
inindu-se seama de anamneză şi de datele clinice.. 

1. Opacităţile difuze (localizate sau diseminate) ale abceselor 
debut pneumonie sau bronhopneumonic trebuie deosebite de acelea date 
: pneumonia lobară, bronhopneumonie, pneumonia atipică, infiltratele 
e, pneumonia uleioasă (exo- şi endogenă), atelectazia pulmonară, sifilisul 
Imonar, pneumoconioze, sindromul de lob mijlociu, pneumonia cronică inter- 
ală, tumorile pulmonare benigne (condromul dă opacităţi polilobate, 
omogene, cu puncte calcificate) şi fistula hepato-bronşică (abces subfrenic 
sau hepatic). 

2. Cind se constată o imagine rotundă (abces franc înainte 
de vomică), diagnosticul diferențial trebuie făcut cu afecțiunile care pot 
“prezenta un aspect radiologic asemănător. 

Leziunile tuberculoase (tuberculom, cavernă plină, infiltratul precoce, 
şancrul de inoculare gigant, adenopatia traheobronșică) se vor deosebi 
prin antecedente (pleurezie etc.) noţiunea de contagiu familial, evoluţie şi 
examenul sputei şi al secreției bronşice, după spălarea acesteia. 

WNeoplasmul pulmonar dă uneori imagini rotunde, interesind şi virsta 
tînără dar progresivitatea lui rapidă este caracteristică. 

Chistul hidatic realizează prin excelenţă imagini rotunde. Diagnosticul 
este ajutat de anamneză, examenele de laborator (eozinotilie, reacţia Cascni), 
recurgindu-se uneori la toracotomie exploratoare. 

Tumorile benigne (histiotibroxantomul, chistul dermoid, neurinomul, 
chistul hematic) nu au caractere particulare care să le diterenţieze. 

Chistul pleuropericardic, rezultat dintr-un defect de coalescenţă a lacu- 
nelor mezenchimale iniţiale, celomice, are formă steroidă, cu sediul în sinu- 
sul costo-diafragmatic anterior, se deformează în timpul respirației, iar la 
puncție dă un lichid clar ca apa de stincă sărac in albumină şi cu celule 


endoteliale în sediment, C 
itoneală, apărut in 


poate da o imagine 


filt atul labil şi micozele pulmonare 
se bazează peantecedente, 
enele de laborator și 
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3. Cind supuraţia pulmonară se manifestă radiologic printr-o imagine 

hiaroaerică, circulară (abces franc evacuat, acut sau cronic), 

diagnosticul diferenţial trebuie făcut cu supuraţiile secundare altor cavități 

şi procese pulmonare (bronşieotazie, chist hidatic sau congenital, cavernă 


tuberculoasă, neoplasm, gomă sifilitică) și cu pleurezia purulentă închistată, ` 


jistulizată în bronhii. S-a arătat care sînt elementele pe care se bazează 
diagnosticul în aceste cazuri. 

Megaesojagul poate da o imagine hidroaerică, dar anamneza, tabloul 
clinic şi tranzitul baritat precizează diagnosticul. 

4. Pioscleroza se traduce radiologic printr-o opacitate întinsă 
cu cimpuri clare. Natura ei va fi precizată de antecedentele bolnavului, 
tabloul clinic şi explorările complementare. 


D. DIAGNOSTICUL DIFERENȚIAL AL COMPLICAȚIILOR_DIN SUPU- 
RAȚIILE PULMONARE 


Anamneza, examenul general şi probele de laborator vor permite a nu 
atribui altei cauze sau a considera autonome (primitive) eventualele com- 
plicaţii ale supuraţiei pulmonare: hemoplizie, abces cerebral, pneumotorax 
spontan, artrită, embolia gazoasă cerebrală posthemoptoică (Popper), perito- 
nita supurată, amiloidoza viscerală, abcese cutanate etc. 


DIAGNOSTICUL TUMORILOR PULMONARE MALIGNE 


Frecvența cancerului bronho-pulmonar a crescut mult în ultimii 
30—40 de ani. Astfel, în 1925, cancerul pulmonar la bărbat se situa 
în rîndul al 4-lea şi la femeie în rîndul al 7-lea, în ceea ce priveşte 
frecvenţa tuturor cancerelor. Astăzi, la bărbat între 45 şi 50 de ani, 
cancerul pulmonar se situează pe primul plan. Majoritatea autorilor re- 
cunosc, în afară de o mai bună diagnosticare a acestei boli, și o creştere 
absolută a ei. 

În etiologia cancerului pulmonar se incriminează unii factori exogeni 
(cum ar fi praful industrial conținînd arsen, cian, hidrocarburi aromate) 
sau fumul de tutun. 

Actualitatea problemei cancerului bronho-pulmonar rezidă şi în fap- 
tul că datorită progresului chirurgiei toracice se înregistrează sucecese 
în ceea ce privește tratamentul acestei boli în stadiul precoce. După o 
statistică recentă, mortalitatea în intervenţiile precoce este de 7,1%, iar 
35,8% din cei operaţi trăiesc fără recidive sau metastaze, după mai bine 
de 3 ani. 

Datorită necesităţii depistării precoce a cancerului bronho-pulmonar, 
s-au îmbunătăţit în ultima vreme metodele de diagnostic, astfel că se poate 
descoperi afecțiunea cît mai aproape de debutul ei. 

Cu toate acestea, un număr relativ mare de cazuri se diagnostichează 
de-abia în stadiul de generalizare a bolii, Schinz socotește la 30% procentul 


| 
| 
| 
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diagnosticelor tardive, iar după o statistică suedeză, chiar 60%. Statisticile 
necroptice arată că dintre cancerele viscerale, în special cancerul bronho- 
pulmonar este acela care nu se diagnostichează în timpul vieţii și un pro- 
cent mare de cazuri ajunge astfel la autopsie cu alt diagnostic. 
Cauzele diagnosticelor tardive rezidă în: 
— necunoașterea sau subaprecierea frecvenței crescute a bolii; 
— necunoașterea, din partea medicului, a diferitelor forme de manifes- 
| tare a bolii; 

— neutilizarea cît mai devreme a metodelor noi de investigaţii, în 
vederea precizării diagnosticului; 

— indiferenţă sau frică din partea bolnavului. 

Se poate afirma, pe bună dreptate, că astăzi un diagnostic tardiv de 
cancer bronho-pulmonar poate fi socotit o eroare de diagnostic din punct, 
de vedere terapeutic. 2 
Dar greşeli se fac şi în sens opus, și anume, cînd leziuni inflamatoare 
banale sau tuberculoase sînt luate drept tumori pulmonare. Mulţi chirurgi 
“au făcut astfel o pneumectomie pentru un presupus cancer bronho-pulmo- 
„ nar, fiind surprinși de examenul anatomopatologic ulterior, care demonstra 

existenţa unei afecțiuni de natură bacilară, a unei pneumonii cronice inter- 
stițiale etc. 
Au fost și cazuri cînd datele macroscopice ale toracotomiei exploratoare 
fost inexacte, cînd bolnavi consideraţi cu cancer inextirpabil au revenit, 
i ani, cu imagine toracică normală. 
rorile de diagnostic în domeniul afecţiunilor pulmonare cronice capătă 
o importanţă considerabilă, deoarece boli altădată mortale, printre 
și cancerul bronho-pulmonar, beneficiază acum de pe urma unei tera- 
ici eficace. 


MIJLOACE DE DIAGNOSTIC 


Anamneza bolnavului trebuie să fie făcută cît mai complet. Nici un 
simptom clinic nu e propriu cancerului bronho-pulmonar dar diagnosticul 
poate fi pus cînd coexistă mai multe fenomene, alcătuind ansamblul spe- 
cial de care vorbea Stokes. 

Din examenul anamnestic şi clinic rezultă discordanţa dintre simpto- 
mele funcţionale marcate și sărăcia semnelor fizice. În acest caz suspiciu- 
nea de cancer trebuie să existe mai ales cînd este vorba de un bărbat în 
viretă de peste 40 de ani. 

Examenul radiologie poate sugera și mai mult ideea de cancer, atunci 
cînd această suspiciune a reiegit din examenul anamnestic şi clinic. Se 
vor face examene radiologice complete și sistematice. La Congresul inter- 
național de radiologie de la Copenhaga, din 1953, s-a arătat importanţa 
deosebită a tomograliei, După Brium, tomografia aro valoare nu numai 
diagnostică, ci gi pentru orientarea radiologului și a specialiştilor în ale- 
gerea cit mai corectă a metodei de intervenţie. Nu are însă o valoare 
independentă; ea reprezintă o metodă auxiliară în lanţul general al exa- 
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Fig. 36. j Tumoare 
pulmonară cu atelectazie totală stingă 
(colecţia dr. A. Rosenberg). 


— P. N. 48 ani, femeie. Tumoare 


menului complex în ce privește diagnosticarea acestei boli. În cazurile 
tipice și oarecum avansate, examenul radiologic este Sulac at pentru a 
preciza diagnosticul. Pe de altă parte, nu rareori un cancer pulmonar asım- 
ptomatic este descoperit printr-un examen radiologic întîmplător sau la 


un control. 


Atunci cînda, după examenul clinic şi radiologic, se poate bănui o tu- 
moare pulmonră, trebuie să facem o bronhoscopie, care poate permite uneori 


„vizionarea“ directă 
a cancerului bronho- 
pulmonar. Ştiut fi- 
ind că în 90% din 
cazuri cancerul pul- 
monar își are origi- 
nea în mucoasa bron- 
hiilor mari, depista- 
rea poate fi făcută 
precoce, deoarece le- 
ziunile acestuia apar 
în cîmpul vizibili- 
tății bronhoscopului, 
Bronhoscopia poate 
astfel depista stadiul 
precoce endobronșie 
al cancerului, mai 
inainte ca să existe 
o stenozare a lume- 
nului brongic care să 
ducă la atelectazie, 
Introducerea acestei 
metode de explorare 


Fig. 37.— R. T. 55 
ani, bărbat, Tu- 
moare primară 
bronşică cu invada- 
re masivă ganglio 
nară hilară droaptă, 
cu metastaze mul- 
tiple pulmonare şi 
osoase, 


lomografia arată stenoza bronhiei ventrale inferi- 


are m are i aia tx d A 
oare, Tumoare iextirpabilă la operaţie (colecţia dr. À. 
Rosenberg). 


I ROTI ALa Pat 


SCOTIA ARE TERTENIA ag 


Ş 
j 


A 


á 


N 
y 


| 


-j 


| 


Diagnosticul tumorilor pulmonare maligne 


Fig. 38 a. — I. L. 55 ani, bărbat. 
Tuse, dureri în hemitoracele stîng, 
febră, slăbire. Imagine radiologică 
de tumoare ganglionară de mări- 
mea unui măr. Zonă mare de ate- 

i lectazie laterală secundară (colecția 

| dr. A. Rosenberg). 

| 


| în clinica afecţiunilor bronho-pulmonare a arătat că 


în cazuri diagnos- 


| ticate ca tuberculoză, supurații pulmonare cronice etc., era vorba în 


| realitate de un cancer pulmonar. 


Bronhoscopia se indică ori de cite ori există o stenoză bronșică sau dis- 
pnee, opresiune toracică, fenomene astmatice, tuse rebelă sau repetate spute 


| hemoptoice. În prezenţa unei bronhoscopii negative nu 


trebuie însă să se 


infirme o suspiciune clinică și radiologică de cancer.- Aceasta denotă că tu- 


Fig. 38 b. — Ace- 
laşi caz. Tomogra- 
fia arată acelaşi as- 
pect. La intervenție 
so confirmă diag- 
nosticul do limfo- 
sarcom, verificat şi 
bioptie (colecţia dr. 
A. Rosenberg). 
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moarea nu se află 
în bronhiile mari, 
sau în cimpul vi- 
zibilităţii bronhos- 
copului, şi alte cer- 
cetări se impun. 
Dată fiind frec- 
venţa mare a can- 
cerului la nivelul 
bronhiilor mari, în 
70—90% din cazuri 
bronhoscopia dă re- 
zultate pozitive în 
cancer şi în multe 
cazuri poate permi- 
te o depistare în 
perioada inițială. 
Geraix, practicind 
bronhoscopia la 226 
de bolnavi cu can- 
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cere bronho-mediastino-pulmonare, a revşit să pună Va Ca i aa 
dintre ei, fiind (a munti men e p 
rii, diagnosticul este mai mult sau m . ; ; 
“a tadini cancerului periferic, sau cind tumoarea este ME că, 
melezind mucoasa, se impune bronhograția, metoda pro RDOlogică hi ta i 
care permite studiul sub ecran radiologic al permeabilității ] a 7 A 
al motilității lor, studiul raporturilor dintre bronhii și structurile 
ecine. a 

3 Corohorarea datelor clinico-radiologice de suspiciune de cancer, a 
punerea in evidență a leziunilor endobrongice cu caracter neoformativ la 
examenul endoscopic, stabileşte diagnosticul macroscopic de tumoare, 
aceasta fără însă a avea caracter absolut. á aii 

Biopsia obținută prin bronhoscopie sau prin toracoscopie și toraco- 
tomie, confirmă, în imensa-majoritate a cazurilor, diagnosticul clinice, radio- 
logic şi bronhologic al cancerului. Astfel, se poate evita trimiterea spre 
intervenţie a unor cazuri cu leziuni endobronșice cu caracter neoformativ 
şi care pot fi necanceroase (tumori benigne sau reacţii neoiormative endo- 
bronşice. provocate de inflamații specifice sau nespecifice bronhc pulmo- 
nare). PE: 

Din modul de recoltare și din structura fragmentelor de biopsie pot să 
rezulte unele dificultăţi; astfel, din experienţa Institutului de ftiziologie 
din Bucureşti, din cauza condiţiilor de recoltare a materialului bioptic 
sau din cauza cheagurilor, hemoragiilor, necrozelor sau proceselor infla- 
matoare, în 10% din cazuri nu se poate pune diagnosticul. Repetarea biop- 
siei duce, în 3/4 din aceste cazuri, la precizarea diagnosticului. 

În caz de localizare cortico-pleurală a cancerului — eventualitate 
de altfel foarte rară — se poate practica pleuroscopia. 

Pneumomediastinul permite aprecieri asupra tumorilor centrale, asupra 
participării mediastinului în procesul patologic. 

Toracotomia exploratoare cu biopsia extemporanee este ultima şi 
cea mai directă metodă după care se poate face exereză lobară sau pulmo- 
nară. Din literatură rezultă că diagnosticul de cancer s-a confirmat în 50% 
din cazuri de toracotomie exploratoare făcută pentru un cancer pulmonar. 

Metodele citologice sint inferioare examenului histopatologic şi în 
“nici un caz nu-l pot înlocui, 

Pentru a se confirma un cancer, se poate merge la cercetarea cu celulele 
canceroase (prin metoda Papanicolaou etc.) în spută; metoda dă rezultate 
inconstante, în general pozitive. , 

În afară de examenul sputei, 
bronșică recoltat prin bronh 
tmoasă decit examenul citolo 
lelor canceroase, 

Metodele serologice, biochimice, 
specific, mai aleg pentru diagnostic 


se poate cerceta materialul de secreție 
oscopie. Metoda aceasta este mai puţin fruc- 
8ic repetat al sputei pentru identificarea celu- 


fizico-chimice, nu oferă nimic 
ul precoce al cancerului. bronho-pulmo- 


nar, Viteza de sedimentare devine foarte mare de-abia cind celulele cance- 
Toase invadează țesutul mezenchimal, 


Se impune, aşadar, ca orice afecțiune 
la un bărbat peste 4 


i P pulmonară cu etiologie neclariticată, 
) 4] f P á . ` 
de ani, să ne facă să bănuim existența unui cancer 
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bronho-pulmonar, urmind a utiliza în termen scurt toate metodele clinico- 


radiologice, bronhologice şi, la nevoie, toracotomia exploratoare cu biopsie 
extemporanee, pentru un diagnostic precoce, 


ASPECTE CLINICE 


Aspectele clinice ale cancerului bronho-pulmonar și mai ales acelea ale 
formelor inițiale pot fi destul de polimorfe. 

Debutul poate fi latent, asimptomatic, cu manifestări acute pseudo- 
pneumonice, sau cu caractere din afara sferei aparatului respirator. 

În general medicul se poate afla, fie în situaţia în care tumoarea pulmo- 
nară se exteriorizează prin simptome bogate (cancer manifest), fie în faţa 
unui tablou clinic, frust, diagnosticul depinzind de explorările speciale. 

Tusea este iritativă, chinuitoare, persistentă și rebelă la terapia 
obișnuită. Survine uneori în paroxisme, amintind de astmul bronşic sau 
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Fig, 39, — Frecvența simptomelor precoce în cancerul pulmonar (după Haug). 


de tusea convulsivă. Apărind fără nici o cauză, cu caracterele de mai sus 
la un bărbat de peste 40 de ani, este semnificativă pentru ipoteza unui 
cancer brongic, E, Aa $ i E 

Durerea toracică poate îmbrăca toate tipurile. Uneori bolnavii acuză 


o durere interscapulară; este intensă, persistentă şi rezistentă la tratament. 
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ecigă, iradiind către umeri, braț, 
bdomen. Avind sediu precordial, poate simula o 


Sodiul este variabil sau cu o localizare pr 


hemicraniu, sau spre a d a 
criză de stenocardie, Comprimarea laterală sau dorso-ventrală a toracelui 
provoacă dureri. Poate să apară precoce, să dispară ulterior sau să se accen- 


tueze progresiv. sli 
So no ntisia, după unii autori, este frecvent întilnită în cancerul 


bronşie. Nu poate fi însă criteriu fidel de diagnostic, existind şi în multe 
alte afecţiuni pulmonare. Moerschi, care a anchetat un lot de bolnavi cu 
hemoptizii, a găsit următoarele afecţiuni cauzale: 


— tumori maligne pulmonare 2 


— bronşiectazii 

— bronșită cronică 18 

— tuberculoză pulmonară 1 

— abces pulmonar i 20 

— tulburări circulatoare 2 
£ — diagnostice diferite 47 


În cancerul bronho-pulmonar, hemoptizia poate fi primul dar și ulti- 
mul simptom.. Singerează în special tumorile vegetante şi tumorile ulce- 
roase deschise în conductele aeriene. 

Singele poate veni din zonele congestive şi inflamaţiile peritumorale, 
din bronhiile ectaziate, ulcerate. Hemoptiziile nu sint profuze, în afară 
de polipii adenoizi, sau bronșitele hemoragice hipertrotice (Hollmann şi 
Schindler), unde hemoragiile sînt mari. 

Se descriu diferite aspecte ale hemoptiziei în cancerul bronho-pulmonar, 
fără a avea o specificitate faţă de hemoptiziile de altă cauză. Expectoraţia 
„peltea de coacăze“ este în realitate o variantă de spută hemoptoică rar 
întîlnită, fără să fie precoce .şi patognomonică, fiind semnalată şi în ane- 
vrism aortic, tuberculoză, infarct de miocard. Sputele hemoptoice sînt în 
realitate mai frecvent întilnite decit hemoptiziile propriu-zise. 

În perioada iniţială dar și în cursul evoluţiei tumorii, poate să apară 
o stare subfebrilă sau o febră mare de diferite tipuri, adesea intermitentă 
și persistentă. Febra intermitentă (după Hampeln) este în general obser- 
vată în cancerele viscerale oculte; în perioada tardivă ea devine neregulată 
și mai mare. 

i În stadiul precoce al cancerului pulmonar apare adesea o dispnee la efort 
și în cursul nopţii. În unele cazuri este sufocantă, pseudoastmatitormă. 
Este remarcabilă prin violența ei, punind problema unui pneumotorax 
sufocant, Importanță diagnostică are lipsa de concordanţă dintre intensi- 
tatea dispneei și absenţa semnelor fizice. 

Pa a poa e a (0 panioaga iniţială într-o proporţie de 

în eul elinie în Ri e TEN proporția da „Add i ï 
un hippocratism digital Fr Arial a oara 94 9Al vu Uneori se constată 
DR Tonaali capilarelor venoase la baza hemi- 

lwe - P) ae 

Examenul sîngolui poate arăta o hemogramă normală. De obicei viteza 


de sedimentare a he iilor e resc fibri ) ă 
Ae edimenta e ematia; este crescută, fibrinemia de asemenea crescută, 
p enoasă poate să difere de la o mină la alta 


st 
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aa A 
aeina doni ; » gripă, ronho-stenoză, abces pulmonar 
eto., prilejuind descrierea diverselor semne de debut ale cancerului, Aceasta 
are o importanţă practică redusă, creind uneori chiar confuzii. 

În formele cu debut asimptomatic, examenul radiologic de control sau 
întimplător poate depista o imagine toracică anormală. 

Lorsen și Knüppel, pe 800 000 de persoane examinate radiologic, des- 
coperă 400 de cazuri de tuberculoză evolutivă și 180 de tumori, care au evo- 
luat fără nici o tulburare subiectivă sau obiectivă. În numeroase statistici 
se arată că examenul radiologic poate fi revelator al unui cancer. De aci 
rezultă marea importanță a microfotoradiogratiei și a: examenelor radio- 
logice periodice pentru depistarea cancerului în stadiul precoce. 

Se ştie că debutul cancerului bronho-pulmonar se poate manifesta 
în unele cazuri prin metastaze, care domină tabloul clinic. 

Adenopatia supraclaviculară poate atrage atenția asupra cancerului 
pulmonar; aceasta este dură, uneori aderentă şi mai frecventă la dreapta. 
Biopsia ganglionară permite diagnosticarea tumorii și a tipului histologic. 

În cazul cînd adenopatia este retroclaviculară profundă, Jaccoud reco- 
mandă să se pună bolnavul să tușească, pentru a se putea evidenția ade- 
nopatia. . 

Multe erori de diagnostic se fac cînd o tumoare pulmonară necunoscută 
dă metastaze la distanță. 

Rare sînt cazurile cînd cancerul pulmonar nu dă metastaze. După Koch, 
cancerul pulmonar ar îi: 

în 76,6%, din cazuri cu metastaze la distanţă; 

în 17,3% din cazuri cu metastaze ganglionare regionale; 

în 5,4% din cazuri fără metastaze. g 3 

Sint numeroase exemple cînd tumoarea pulmonară se exteriorizează cu 
simptome cerebrale, simulind: hemoragie cerebrală, scleroză sau tumoare 
cerebrală, fiind vorba de metastaze cerebrale sau de un sindrom osos (frac- 
turi osoase, tumori costale) etc. Rimniceanu comunică un caz de cancer 
primitiv pulmonar sting cu. punct de plecare în epiteliul micilor bronhii, 
care a evoluat iniţial sub masca une! sciatice. | 

În stabilirea diagnosticului pozitiv de cancer bronho-pulmonar într-un 
stadiu precoce, se va ţine seamă de apariţia unor simptome | subiective 
pulmonare (tuse, dispnee, durere toracică, spută eto.), fără o evidentă sem- 
nătură etiologică cu caracter persistent, uneori de intensitate violentă, 
necediînd la tratamente obișnuite, toate acestea în special la un bărbat de 
peste 40 de ani. 2 fr 

Examenul radiologie va întări suspiciun 
nestic gi clinic și se vor face neîntirziat cele 
nate, | 3 
În formele cu debut asimptomatio, 
de cea mai mare importanță. E E va ZA 

Destin] jileențiel în stadiul iniţial al bolii este ela ta 
cauza simptomelor subiective nespecilice și a polinoma e ei AA 
radiologice, diagnosticul diferențial trebuie făcut cu a to Azul 
cu afecţiuni mediastinale sau pleurale., Aceasta în funcţie de 10081129 


ea rezultată din examenul anam- 
lalte examene speciale menţio- 


controlul radiologie periodie este 
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tumorii. Dificultăţile de diagnostic sint şi mai mari cind cancerul se exte- 
riorizează prin simptome extrapulmonare. - 

Examenul radiologie are o importanță deosebită în suspectarea une! 
tumori pulmonare. Aceasta nu inseamnă că pe baza unui clișeu radiografic 
se poate pune diagnosticul de cancer, aspecte identice radiologice putind 
fi de cauze diverse. a E: 

De aceea, pentru diagnosticul diferențial al cancerulùi bronho-pulmo- 
nar se vor avea în vedere criteriul radiologic, precum Și datele anamnes- 
tice şi clinice. ; l 

Aspectele radiologice în cancerul bronho-pulmonar sint polimorfe şi 
necaracteristice. Dată fiind însă discreția iniţială a simptomelor clinice, 
în faţa unei opacităţi radiogratice fără probă etiologică trebuie să sus- 
pectăm o tumoare pulmonară. 


În genere, modificările de densitate ale parenchimului pulmonar pro- 
duse de cancer nu se deosebesc de modificările de densitate produse de 
orice altă leziune infiltrativă. Pot exista opacităţi pulmonare discrete, 
de origine neoplazică şi foarte dense, de natură infiltrativă. Aşa încit diag- 
nosticul radiologic de cancer nu poate fi pus pe baza intensității opaci- 
tăţii pulmonare. Celelalte caractere, ca: localizarea, forma, conturul opa- 


cităţii sint de luat în consideraţie pentru diagnosticul diferenţial. 


FORME ANATOMO-CLINICE 


Abrikosov descrie șase forme de cancer bronho-pulmonar: 

1. Cancerul mic al unei bronhii intrapulmonare, întîlnit în 3 9, din totalul 
cancerelor pulmonare. Radiologic, se prezintă ca o opacitate rotundă sau 
ovalară, omogenă, bine delimitată, situată departe de hil, în plin paren- 
chim sănătos. Descoperirea ei se face adesea cu ocazia depistării în masă 
sau cind tumoarea, progresînd, prinde pleura şi apar dureri. 

2. Cancerul obliterant al bronhiilor mari. Aspectele radiologice sint 
în legătură cu tulburările de ventilaţie canaliculară şi într-o măsură mai 
mică cu dezvoltarea tumorii însăși. Cind obliterarea este parţială, se con- 
stată un emfizem segmentar sau lobar. Cînd nodulul tumoral obstruează 
total bronhia, în locul emtizemului segmentar sau lobar apare atelectazia, 
cu caracterele ei radiologice, morfologice şi funcţionale. În fața unei atelec- 
tazii trebuie să ne gindim în primul rind la o stenoză bronşică determi- 
pată de cancer „bronho-pulmonar, adenopatie mediastinală, anevrism 
Aortic, stenoză cicatriceală otc, În teritoriul atolectaziei a ar fenomene 
E e care aan opacităţii un aspect neomogen, uneori adevărate ima- 

3, Cancerul masiv nodos bronhogon oste coa mai freoventă formă de 
cancer pulmonar (80%), prezentindu-se radiologio ca o opacitate rotundă 
oyalari, cu contur zdrenţuit, bine delimitat la nivelul sau in apro- 
riea D PECORA pătrunde și în transparenţa parenchimului 

Aceste prelun A d: RP ADICĂ liniare cu direcţie radiară, spre periferie. 
A inolonti, ii i AAPO Lica! pota anga pînă la ploură, dind plourezie 

az aspectul radiologie al cancerului este poli- 
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morf, cu fenomene at i i for : - 
electatice m 
Secundare. şi fenomene inflamatoare sau supurative 


4. Cancerul bronho 


Speiän liniare ses ae cr se prezintă radiologic sub forma unor 
asa Se pa ia loa oase, traducind propagarea de-a lungul bronhiilor şi 

SEREEN n 9% din cazuri (Diestein). Uneori pleurezia hemoragică, 
SA prin propagare la periferie, poate fi singura expresie a tumorii 
p are. Şi în această formă de cancer găsim, radiologic, atelectazii şi 
supuraţii secundare. £ 

5. Forma infiltrativă sau pneumonică rar întilnită se prezintă ca o 
opacitate intensă pneumonică, cuprinzind un lob. La început imaginea 
este omogenă, apoi devine neomogenă, cu sau fără imagini hidroaerice. 
Localizată adesea bazal, se pretează la confuzii cu abcesul pulmonar. 

6. Forma mediastinală sau mediastino-pulmonară, cu opacitate mediasti- 
nală cu limite bine precizate, cu contur rotund sau policiclic este expresia 
metastazelor subpleurale, mediastinale şi a adenopatiei multiple. Cunoaș- 
terea acestei forme are importanţă pentru diagnosticul diferenţial cu alte 
afecţiuni mediastinale. 

După Linberg, trebuie notat şi cancerul pleural, care dă opacităţi intense, 
rotunde, omogene, bine delimitate şi cu revărsat pleural, adesea hemoragic. 

Cancerele metastatice pulmonare se prezintă ca tumorete rotunde, dense, 
bine conturate, fără supuraţii pulmonare și foarte rar cu atelectazie. 

Cunoaşterea formelor cancerului bronho-pulmonar şi a manifestărilor 
radiologice atit de polimorie, arată dificultăţile de diagnostic ce se pot 
ivi, producîndu-se confuzii cu majoritatea pneumopatiilor cronice. 


DIAGNOSTICUL DIFERENȚIAL AL TUMORILOR PULMONARE 


În funcţie de localizarea lor, diagnosticul diferenţial al tumorilor pul- 
monare se face cu: 

a) opacităţi ale regiunilor hilare; 

b) opacităţi parenchimatoase; 

c) opacităţi periferice cu sau fără exsudat pleural; 

d) opacităţi micronodulare diseminate. _ RTE 

a) Opacitățile regiunilor hilare se pretează la un diagnostic tirah 
cu cancerul pulmonar, cu atit mai mult cu cît forma mediastino-hilară 
a cancerului pulmonar ocupă primul loc în ceea ce priveşte frecvența şi 
importanţa clinico-radiologică. dă Rr E 

“După 'Ocikin, ie şi intensitatea metastazării ganglionitar Na 
Íatici intratoracici în cancerul bronho-pulmonar este de 99,0 Rara 
lezinnea bronsică tumorală este atît de mică, încât nici anatomo e e 
nu e descoperită; în schimb, ganglionii limfatici plentai sa0api ah iată 
măriți apreciabil și uşor de pus în evidență, E posibil ooy | MS e 
primitive de ganglioni limfatici mediastinali să fie în roa i jate g ) 
tinală a cancerului pulmonar, nediagnosticată niot asi ou hospul Mona 

Clinic, diagnosticul formei mediastinale a oancenylui RERA NEAR il 
se pune pe aspectul simptomatologie și avalat, oa ilor RG 
de mediastin, iar radiologic, pe caracterul policiclie 
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med i } i i mbrelor hilare, cind 
mediasti afectare unilaterală sau asimetrie a umy lare, cin 
mele E bilaterală. În cimpul pulmonar se constată o opacitate infil- 
trativă sau atelectatică. Localizarea este mai frecventă în dreapta. 


ia hilară j idă (primară i rar secundară) 

În adenopatia hilară tuberculoasă floridă (primară sau mai rar ară), 

lionii Ant astfel delimitaţi, rotunzi, dind o opacitate unilaterală sau 

bilaterală (în cancerul pulmonar, de regulă, paana este unilaterală). 
eori mai poate fi văzut focarul primar pulmonar. p 

r spută R pun rar în evidență bacili Koch; de altfel prezența bacililor 


nu exclude cancerul bronşic. În ultima vreme se discută asupra asocierii 
ă Delarue şi Paillas, 


tuberculozei pulmonare și a cancerului bronşic. După 
leziunile tuberculoase se găsesc în aproximativ 7% din totalul cancerelor 
bronșice. Barzel şi Kern, pe 298 cancere bronșice, găsesc 23 cazuri de tuber- 
culoză floridă. Popper și colab. arată că asocierea cancer bronşic și tuber- 
culoză pulmonară este foarte rară. În cazurile cînd se înregistrează această 
asociere, cel mai frecvent tuberculoza succede cancerului. Ambele afecţiuni 
avind inițial aceeași simptomatologie, diagnosticul este foarte dificil atunci 
cind baciloscopia este pozitivă. Viteza sedimentară poate fi la fel în ambele 
afecţiuni, de asemenea și tabloul sanguin. Reacţia Mantoux intens pozi- 
tivă, prezenţa concomitentă a unui eritem nodos, pledează pentru adeno- 
patie tuberculoasă la un copil sau adolescent, unde aceste semne au valoare. 

Pentru cancer pulmonar, este de luat în consideraţie intensitatea durerii 
toracice, a dispneei și tusei, persistenţa lor (în caz cînd aceste simptome 
există) la un bărbat de peste 40 de ani. Radiografii în serie, făcute la interval 
de săptămini sau luni, arată o agravare. 

Adenopatia hilară tuberculoasă veche  vindecată, adesea calcificată, 
nu pune probleme grele de diagnostic. În acest caz lipsesc semne clinice 
subiective şi obiective. Examene radiologice în serie arată o lipsă a unei 
activităţi a procesului ganglionar. 

Pentru tuberculoză pledează de asemenea și prezenţa calcificărilor în 
regiunile hilare. j 

În limfogranulomatoza malignă (Hodgkin), radiologic se constată umbre 
E nglionaro, aaea bilaterale, intense, cu invadarea parechimului pulmonar. 

in punct de vedere clinic, se găsesc frecvent adenopatii și în alte 
Pomni Garea- cery ical, axilar etc.), o febră de tip ondulant sau necarac- 
A tica, Pl onomegalie uneori și determinări cutanate (prurit sau infil- 
“cf re): Examenul sîngelui arată leucocitoză sau leucopenie, 
p arcata, uneori monocitoză şi eozinofilie. Biopsia ganglionară 
sau splenograma pune în evidență polimorfismul celul ice leiai 
ie tip Sterab EMA ; mul celular și celule gigante 
pS 1 erg, caracteristice pentru această boală. 
Es i da Aa Boecio S ckaamann, în forma mediastino-bronho-pulmo- 
arot sind? rı cu cancerul bronho-pulmonar sau cu tuberculoza. 
; est sindrom însă, adenopatia hilară este bilaterală X 
hiperplazice pulmonare sau scleroză densă si di T a ERSS OTS 
radiografice se pune în evidență re ee A difuză. La repetate examene 
riția lor, Clinic, se găsesc eoliana siunea opacităţii lor, pină la dispa- 
(cervical, axilar, în regiunea cotului Aei mobili, izolați şi în alte teritorii 
ușor mărită și nu rareori manifestări alo), cu o stare generală bună, splină 
luţiei lungi a acestei boli (sarc iq. in partea altor organe, în cursul evo- 
sarcoid cutanat, osteită multiplă cistoidă 
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Fig. 40. — O. P. 36 ani, bărbat. 

__ Limtfogranulomatoză malignă 

(Hodgkin) cu diseminare miliară 

pulmonară dreaptă (colecţia dr. 
Zibalis). 


sau sindrom Heerfordt-parotidită, pareză facială, simptome oculare 
Mantoux este negativă la începutul bolii. Biopsia ganglionară sau muscu- 
lară pune în evidență granulomul cu celule epitelioide și gigante fără cazei- 
ficare. Testul cutanat Nickerson-Kveim (apariția nodulului tipic histologic 
la o lună după injecția unei emulsii de ţesut uman provenit din ganglioni 
sau splină de B.B.S.) este pozitiv în 86% din cazuri. 

Limfoblastomul macrofolicular (sindrom Brill-Symmers) se însoţeşte de 
o adenopatie mediastinală, care apare tardiv, după ce afecțiunea a prins 
ganglionii cervicali (debutul frecvent al bolii). Ganglionii mediastinali 
se contopesc, dînd contur policiclic. i | A 

Clinic , se constată o stare generală bună timp de ani de zile. Splina 
este adesea mărită. è 

Examenul histologic al unui ganglion periferic pune în evidență un 
folicul mare, 96% din celulele foliculului fiind limfoblaşti. i 

Limfomul luetic dă o adenopatie hilară unilaterală, ca și cancerul 
bronho-pulmonar, dar antecedentele, existența de ganglioni mici în alte 
teritorii, reacția Wassermann pozitivă, permit diagnosticul. Dificultate 
A Cazul altor afecţiuni ganglionare care pot.da rezultate serologice pozi- 
A Spre deosebire de tuberculoza ganglionară, în limfomul luetic nu se 
onstată calcificări. A x a 
ga ga limfatică are o adenopatie hitara l hitatare ARA G 
ang ` e iNe PI a vi 1] racteristic. 
comice ao E Aan ni ger ra T la limfatică. 

> “Helograma este importantă, ară înc (ia mediastinală. împru- 

í simia cu tumori. În sarcoleucoză, RORE "Se constată la exa- 
meny o ptomele tumorilor mediastinale, g A febră şi diverse 
Ocare clinic angină, hemoragie, hepato-splenomege , ; 

. ~ metaplazice (osoase, mamare, pulmonare etc.). 


cemicx À i "ă. biopunctură 
că, diagnosticul se face prin medulopunctură, biopt i 


). Reacţia 


În faza iniţială aleu- 
sau biopsii, 
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Dă 


care pun în evidență hiperplazia hematopoetică ȘI focare hematopoe- 
tice extramedulare. În stadiul leucemic, diagnosticul este ușor. ș 

Kourilsky și alţii au descris o adenopatie mediastinală sura E cu 
imagini pulmonare micronodulare, fără alterarea stării generale şi fără 
semne clinice. Brocard admite etiologia virotică. Alţii presupun etiologii 
variate sau chiar o'formă de tuberculoză atipică. În această afecţiune, în 
cursul evoluţiei apar adenopatii periferice; imaginile pulmonare dispar 
în circa 8 luni de zile. Biopsia ganglionară pune în evidenţă semne de hiper- 
plazie inflamatoare banală. A i 

Limfosarcomul mediastinal, ca și reticulosarcomul este greu de dife- 
renţiat față de cancerul bronho-pulmonar. În acest caz însă, adenopatia 
este bilaterală. Starea generală este foarte alterată ; adesea febră. 

În silicoză se constată o adenopatie mediastinală bilaterală în formă 


de aripi de fluture, tramită pulmonară, noduli silicotici, emfizem bazal. 


Pentru diagnostic pledează factorul profesional (lucru în mediu cu bioxid 
de siliciu). 

O serie de alte organe pot determina umbre hilare; astfel, tiroida sub- 
sternală, mai ales cînd e în mediastinul posterior, dilatația esofagiană prin 
stenoză, afecțiunile aortice, staza hilară din insuficienţa cardiacă etc. Exa- 
menul clinic, ca și examenul radiologic în poziţii laterale, permite diferen- 
ţierea acestora de forma hilară a cancerului bronșic. 

Cancerul bronşic, cea mai frecventă tumoare pulmonară, trebuie dife- 
renţiat de alte tumori pulmonare mai rar întilnite. 

Sarcomul pulmonar este o tumoare de volum considerabil, cu extensie 
marcată către mediastin şi cu frecvente semne de compresiune (cornaj, 
edem, circulaţie colaterală); clinic, se constată o adenopatie periferică. 
Natura tumorii se precizează prin biopsie. 

Tumorile pulmonare benigne nu dau fenomene clinice locale sau gene- 
rale, în afară de 
tumorile endobron- 
şice benigne, care 
duc la hemoptizii. 
Radiologie, tumo- 
rile sînt în general 
mari, cu contur net, 
manitestindu-se și 
prin sindrom de 
obstrucţie bronşică 
cu atelectazie. A- 
ceste tumori sint 
Fig. dloa N rare şi crescum len- 
copil 6 ani. Clinic tum, spre deosebire 


messa asimptomatie. Diagno- de cancer. Dintre 

i A ra po Stic prezumtiv: nou- 5 i 
nam La examenul de profil stîng imaginea IN se Ata Roastaa, cele ma 
ază la limita dintre mediastinul anterior A se proiec- frecvente sînt neu- 


A (0 inca AER CALOTE AT vin şi posterior, Nici p 
modificare de aspect a regiunilor în voor tel La ec rinoamele, cu loca- 


chist bronsic conpeni!: ; k i 3 
bronsic ERORI EE Ablațio, vindecare (colecția lizare în mediasti- 
„A, Rosenberg). nul posterior. A de- 
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Fig. 41 b. — Acelaşi caz. Opacitate 

rotundă, contur regulat, dublind con- 

turul arcului aortic (colecţia dr. A. 
Rosenberg). 


sea, ele apar în cadrul unei neurinomatoze generale cu tumori multiple cuta- 
nate. Clinic, se manifestă prin fenomene dureroase cu caracter de nevralgie 
intercostală şi sînt descoperite adesea întimplător la examenul radiologic, 

Teratoamele au punct de plecare în mediastinul anterior. Examenul 
radiologic pune în evidenţă natura dermoidală a acestor tumori, prin exis- 
tenţa caleificărilor neregulate. 

Dificultăţi de diagnostic se pot ivi şi în cazul altor tumori benigne (chist 
dermoid, lipom, angiom, acesta din urmă dind frecvente hemoptizii). 

Diverticulul pericardic, care are o localizare mai mult în dreapta, 
poate simula o tumoare hilară. Este însă nedelimitat, situat mai ìn pro- 
funzime şi ia forme variabile în raport cu respiraţia (în inspiraţia profundă 
umbra dispare). A 3 

Cancerul bronho-pulmonar, forma mediastinală, trebuie diferențiat și 
de mediastinite (descrise la capitolul „Sindrome mediastinale“). 

b) Opacităţile tumorale parenchimatoase și mai ales preumonta inters- 
tițială cronică au un aspect radiologic ce trebuie diferențiat de al cancerului 
bronho-pulmonar. Popper numeşte această pneumonie cronică, conden- 
sare pulmonară pseudotumorală. : i 

Radiologic se constată o imagine opacă, de intensitate subeostală, ne- 
omogenă, cu contur șters, cu sediu parabilar,.atit în cancerul bronşie, cit 
și în pneumonia interstiţială. Uneori diagnosticul de cancer a lost pus pe 
baza unei opacităţi de intensitate costală, omogenă, rotundă, bine delimi 
tată, dar examenul bioptic a arătat existenţa unei pneumonii cronice inter- 
stițiale. aa ral SAI a 

Nu numai radiologic, dar şi clinic aceste două afocptuni anr ren $ 
diferențiat, Clinic, pneumonia cronică interstițială evoluează i u lebri san 
afebril, cu tuse iritativă, expectorație mucoasă, lea ca ra ERA 
striații sanguine, dureri toracice, Examenul obiectiv adesea esto negativ. 


i ică interstiţială | ai multe ori unei 
Pneumonia cronică interstițială succede de celo mai r i i 
s | inflamator activ timp de ani 


pneumonii acute și evoluează ca un proces 1 


dej zile, cu puseurti febrile recidivante şi metastaze inflamatoare, putind 
duce la caşexie. În multe cazuri evoluează spre scleroză, bronșiectazie sau 
abcedare. Prezenţa de cavităţi nu lămurește diagnosticul, deoarece acestea 
se pot găsi în cancer şi în tuberculoză. Mulţi chirurgi admit că o pneumonie 
interstițială cronică foarte des poate să ajungă la operaţie cu diagnosticul 
de cancer bronho-pulmonar. Bronhoscopia poate uneori să lămurească dia- 
gnosticul. Mijlocul sigur de diagnostic este toracotomia exploratoare cu biopsia 
extemporanee pe piese secţionate la gheaţă (Vail), „unde examenul histo- 
chimic pune în evidenţă infiltraţii cu monocite mari vacuolizate și pre- 
zenţă de colesterol şi esteri de colesterină {în leziune. 

| Abcesele pulmonare pot prezenta aspecte pseudotumorale in stadiul 
incipient (înainte de a se produce imaginea hidroaerică). De asemenea și 
în stadiul de vindecare, cînd apare o opacitate rotundă, cu contur şters. 
Diagnosticul cu cancerul bronho-pulmonar este dificil, pentru că acesta 
din urmă se poate exterioriza ca un abces pulmonar. 

Formele cavitare nesupurate ale cancerului pulmonar sînt frecvent 
întilnite (21%). În aceste forme, radiologic se constată imagini cavitare 
de mărimi şi localizări diferite. Excavaţia este neregulată, ușor excentrică 
în cuprinsul tumorii, care formează în jurul ei un fel de bordură opacă, 
cu aspectul „în ramă“. l 

Forma cavitară a cancerului bronho-pulmonar este denumită şi „forma 
pseudotuberculoasă“. Spre deosebire însă de tuberculoza cavitară, lipsesc 
sindromul fizic cavitar, bronhia de drenaj şi bacilii Koch în spută; de ase- 
menea, vîrsta și evoluția bolii sînt diferite. 

Forma cavitară a cancerului bronho-pulmonar se poate suprainfecta ; 
spre deosebire însă de abcesul pulmonar, în cancerul bronho-pulmonar 
supurația este mai redusă, dar mai persistentă, excavaţiile sînt mici, cu 
pereţi neregulaţi, cu adenopatie hilară şi aproape totdeauna în interiorul 
cavităţii se observă o linie de nivel orizontală. În spută se pot găsi uneori 
celule tumorale. Supuraţia nu cedează la antibiotice, evoluţia este malignă. 
Diagnosticul se pune prin examen bronhoscopic şi prin biopsie endobronşică. 

Chistul hidatic are o imagine radiologică rotundă, permiţind să se 
întrevadă coastele. În inspiraţie profundă chisturile recente își modifică 
forma, „chistul respiră“. 

; În chistul hidatic deschis se constată o imagine rotundă opacă, cu o 
mică bulă de aer situată superior ca o semilună (semnul lui Morquio). n 
chisturile supurate mai vechi apare o imagine hidroaerică cu nivel orizontal 
mobil. Diagnosticul radiologic este întărit prin prezenţa de eventuale chis- 
turi hidatice și în alte organe, eozinotilia sanguină iniţială şi „testul eozi- 
nofiliei provocate“, la 4 zile după intradermoreacţia cu antigen Casoni. 
Proba Weinberg-Pîirvu sau intradermoreacția Casoni sint pozitive. 

Examenul clinic pune în evidență simptome asemănătoare acelora din 
cancerul pulmonar (hemoptizii mici frecvente, dureri toracice, tuse uscată, 
dispnee la efort), însă lipsesc semnele de alterare a stării generale. 

Adenomaloza pulmonară sau carcinomul cu celule alveolare este o tu- 
aparo UL SA primară rară, reprezentind 1% din totalul cancerelor 
pu monare, n ultima vreme se constată o creştere a frecvenței acestei tumori, 
paralel cu cea a cancerului pulmonar. 


Diagnosticul tumorilor pulmonare maligne 


Fig. 42 a. — P. V. 12 ani. For- 
mațiuni opace, bine conturate, de 
diferite mărimi. Pleurită apicală 
Rungi Tinents: chisturi hida- 
ice pleurale multiple, după ruperea unui chist pulmonar pri i însămi 
pleurală. Operat, vindecat. După 2 luni operat ia Se eat LE ap a 
dr. A. Rosenberg). : 


În timp ce semnele radiologice sînt variabile şi necaracteristice, semnele 
clinice sint banale (tuse iritativă, expectorație abundentă etc.). Evoluția 
bolii este malignă, ducînd în luni sau ani spre moarte, prin insuficiență 
respiratoare. S 
| Diagnosticul se confirmă prin biopsia 'din țesutul pulmonar, punindu-se 
în evidenţă celule cilindrice din epiteliul alveolar, cu semne de malignitate. 

Granulomul lipo- 
fagic - parenchima- 
tos este o tumoare 
omogenă, cu con- 
tur slab. definit, 
uneori polilobat şi 
cu o opacitate mai 
intensă spre hil. Se 
produce în urma 
introducerii uleiu- 
rilor în arborele 
respirator. Cărpini- 
şan şi colaboratorii 
au descris în țară 
la noi un asemenea 
caz. În stabilirea 
Fig. 42 b. — Ace- diagnosticului, se 
e el TOR va ține seama de 
tă sediul sudqleural discordanța dintre 
al formațiunilor 0- simptomatologia 


e (colecția dr. A. e de 
pae r oao aN minimă a bolnavu- 
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lui și aspeoiul radiologip pulmonar, evoluția cronică benignă a afecțiunii 
i aspectul radiologic. 
7 T Opacități Woriferice cu sau fără exsudat pleural. Cancerul Pbs 
pulmonar, într-un procent mai mic, aşa cum s-a arătat, ponr H nceapă 
departe de hil, fără a avea topografie lobară sau segmentară. El se descoperă 
întimplător sau cu ocazia unui control radiologic. Repetarea radiografiei 
la un interval mic de timp poate arăta o creștere apreciabilă a tumorii; 
ea se poate prezenta ca o opacitate rotundă, omogenă şi bine 
conturată. ș g o 
" Diagnosticul în această situație trebuie făcut cu următoarele afecțiuni: 
i — Pneumopatia virotică. Opacităţile în acest caz au contururi şterse 
contluente care se întind între hil şi bază. Evoluţia este rapidă spre regres 
şi însănătoșire. . i ; i EA 
| — Tuberculoza apare-la o vîrstă mai tînără, se constată uneori calcifi- 
cări pulmonare. Creşterea opacităţii este înceată şi cu timpul poate să se 
excaveze, apărind bacili Koch în spută. ; 

— Infiltratul rotund apare la tineri, este subclavicular extern, de opaci- 
tate subcostală. Se poate excava; evoluţia este lentă spre calcificare. 

— Cavernele pulmonare pline se găsesc la bolnavii ce sint cunoscuţi dina- 
inte ca avind imagini cavitare pulmonare. În urma obstruării bronhiei de 
drenaj, caverna apare ca o opacitate rotundă şi omogenă. 

— Chisturile dermoide evoluează asimptomatic, la tineri. Au o creştere 
foarte înceată şi sînt localizate de obicei subclavicular, intern. Radiologic, 
se pot pune în evidență la nivelul acestor opacităţi incluzii dentare etc. 

— Abcesul pulmonar în stadiu inițial şi la vindecare se prezintă sub 
forma unei opacităţi rotunde cu contur şters. Să nu se uite că sub masca 
unui abces pulmonar se poate ascunde un cancer bronho-pulmonar. 

— Gomele sifilitice au o evoluţie rapidă spre ulcerare, starea generală 
este bună, reacția Wassermann pozitivă; adesea sînt însoţite de alte mani- 
festări sifilitice terțiare, care cedează la tratamentul specific. 

„_— Metastazele canceroase unice au punct de plecare rinichiul, tubul diges- 
tiv ete. Simptomele sînt în funcţie de cancerul primar. 

„_— Chisturile aeriene sint în genere multiple, rău delimitate, cu contur 
foarte fin. 

— Aspergilomul este o formă particulară de micoză pulmonară, dind 
o tumoare voluminoasă în cavitatea bronșică, care se dilată mult. Tumoarea 
este unică, adesea cu sediul în virf, ceea ce este mai rar pentru cancerul 
bronșic. Radiologic, se prezintă ca opacitate uniformă, puţin densă, rotundă 
Ci în simbure, cu contur regulat. Parenchimul pulmonar din jur, normal. 

ie, dă oovento Pemoptizir Diagnosticul se pune pe căutarea în sputa 

proaspătă a parazitului saprofit sau prin prelevarea bronhoscopică. 
locali Tumoarea Pancoast- Tobias este de fapt un cancer bronho-pulmonar, 
ta zan Pe bronhia lobului superior, cu tendinţă la creștere spre periferie. 
NA oa eu, DAR era lie pune în evidenţă erodări costale, atelectazia segmen- 
rinit cl A ALE Ra Mu parion, ian tomograf ia sau radiogratia cu raze dure 
iului lezat, cu diminuarea oara ai dei, se constată o'matitate a vir 
sindrom. Claude Bernard-Horner Bolnavul apei A supreadaugato. URT: 
. avul prezintă dureri mari, prin nevrita 
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Fig. 43 a. — 8, M 38 ani, bărbat, 

Dureri la virful hemitoracelui sting, 

subfebril, tuse fără expectoraţie, slă- 

biro în greutate, Radiografic, tumoare 

cit un ou, fără erodarea coastelor, la 

virful plăminului sting (colecția dr, 
A. Rosenberg). 


Fig. 43 b. — Acelaşi caz. To- 
mografie: tumoare solidă, densă 
(colecția dr. A. Rosenberg). 


Fig, 43 e. — Acelaşi caz, Bronhografio: 
absența atelectaziei; ca atare, permeabi- 
litate brongică normală, Oprirea ramifi- 
cațiilor brongice la nivelul conturului 
tumorii, Diagnostic: sindrom 'ancoast- 
Tobias “(colecția dr. A. Rosenberg). 
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Fig. 44. — F. C., 48 ani, bărbat. 
Controlul radiologic şi tomografie 
pune în evidență o mediastinită 
cu retracție, care determină aspi- 
rația mediastinului în inspira- 
tia profundă şi dispariția aproape 
completă a mişcărilor diafragmului stîng. Bronhografia arată o imagine de îngustare a 
bronhiei stîngi înainte de ramificare. Diagnostic prezumtiv: neoplasm pulmonar. La 
intervenție: mediastinită care gituia bronhia stingă (colecţia dr. A. Rosenberg). 
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plexului brahial ce se asociază uneori cu paralizia de nerv median și cubital. 
În genere evoluează fără febră. p G 

Cancerul bronho-pulmonar periferic poate fi discret, prezentînd însă o 
reacţie pleurală mare, făcîndu-se diagnosticul cu afecțiunile pleurale, infla- 
matoare sau tumorale. Lichidul pleural din cancerul bronho-pulmonar 
poate fi sero-fibrinos (în 10% cazuri după Fischer), hemoragic sau chiar 
purulent. În cancerele pulmonare cu revărsat pleural, se impune diagno- 
sticul cu pleurezia sero-fibrinoasă tuberculoasă, cu infarctul pulmonar cu 
reacție pleurală, sifilisul pleural, tumoarea malignă pleurală etc. 

Spre deosebire de pleurezia tuberculoasă, unde exsudatul pleural depla- 
sează mediastinul spre partea sănătoasă, în cancerul pulmonar revărsatul 
pleural nu deplasează mediastinul din cauza imobilităţii acestuia, consecu= 
tivă metastazelor din ganglionii limfatici mediastinali. De asemenea, exsu- 
datul pleural din cancerul bronșic este mai persistent și uneori hemoragic, 
însoțit de o dispnee mai mare. Febra este mai ridicată în tubercu- 
loza pleurală. 

Tumorile primitive pleurale sint foarte rare. După Tobias, pe 2640 de 
cazuri, patru au fost t ri i Aaa Pa 

, P umori maligne primitive ale pleurei. Sörensen, pe 


PA Iak ER ; ; i A 
pS de necropsii a găsit patru tumori maligne pleurale, iar Vasilescu, pe 
3500 de necropsii, un singur caz. 


Sarcomul, pleural, în afară de f 
tumoare gigantă, adesea evoluind 
___ Mai frecvent este endoteliomul 
Este o tumoare malignă provenind 
tice. Revărsatul pleural este 
cu rare limfocite, rare celule e 
dul nu dispare după torace 


aptul că este excepţional de rar, dă o: 
fără exsudat pleural. 

carcinomul sau  mezoteliomul. . pleural. 
din epiteliul pleurei sau al vaselor limfa- 
sero-citrin; foarte viscos, uneori hemoragic; 
ndoteliale, abundent acid hialuronic. Lichi- 
nteze repetate. Durerile sînt persistente. 
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Diagnosticul diferențial cu cancerul bronho i 
Er l -pulmonar este aproape impo- 
sibil, După Robertson, toate tumorile pleurei ar fi seanda taolo 


pulmonare, care pot fi invizibile; aceasta este, desigur, o exagerare. 
Pentru diagnostic se utilizează 


pleuroscopia și biopsia. Căutarea celu- 
lelor neoplazice în exsudatul pleural dă rezultate Sao, 


} Tumorile benigne pleurale, care sint mai frecvente decit cele maligne 
(fibroame, lipoame, condroame, osteoame, angioame etc.), nu dau revăr- 
sat pleural în mod obișnuit. | 

d) Opacități micronodulare diseminate.. Metastazele pulmonare se pre- 
zintă sub formă de noduli, uneori de mărimi apreciabile, inegali, predo- 
minînd la baze, sau noduli mici, uneori microscopici (carcinomatoza mili- 
ară). Aceste metastaze apar după cancer de mamelă, hipernefrcm, melą- 
nom, tumori de testicul, cancer gastric, pancreatic, tiroidian, la prostată ete. 

Diagnosticul diferenţial se face în primul rînd cu granulia. Ambele 
procese sînt asemănătoare din punct de vedere radiologic. Imaginile tuber- 
culozei miliare diferă prin aceea că nodulii sînt mai mici, de aceeași mărime, 
rotunzi, mai dengi în zonele superioare pulmonare. În cancerul miliar nodulii 
sînt de mărimi diferite, de dimensiuni mai mari, mai puţin rotunzi (noduli: 
canceroși în cursul evoluţiei bolii capătă o formă neregulată, cu margini 
dinţate, şi devin confluenţi), mai frecvent întilniţi în zonele pulmonare 
inferioare, vîrfurile fiind mai puţin afectate. Din punct de vedere clinic, 
tuberculoza pulmonară miliară evoluează mai grav, complicindu-se cu me- 
ningită sau cu alte diseminări hematogene. 

Limfogranulomatoza malignă pulmonară poate simula o carcinomatoză 
miliară, însă în acest caz nodulii sînt mai rari, mai mari și tabloul clinic, 
ajutat de probele de laborator, permite. precizarea diagnosticului. 

În silicoza pulmonară nodulii sint intens opaci, cu contur bine delimi- 
tat în regiunile perihilare, avînd o creştere înceată sau dind impresia că 
procesul staţionează. Factorii anamnestici, probele funcţionale respira- 
toare și aspectul radiografic pulmonar, în general, permit diagnosticul (vezi 
capitolul „Silicoza“). 

Deși aspectele clinice și radiologice ale cancerului bronho-pulmonar 
sint bine cunoscute gi metodele de investigaţie moderne permit precizarea 
diagnosticului, cu toate acestea există încă într-un procent mare erori de 
diagnostic. 

Astfel, după Becker, din 148 cancere bronho-pulmonare au fost 71 erori 
de diagnostic printre care: 8 considerate pneumonii, 6 pleurite, 5 tubercu- 
loze, 4 tumori mediastinale, 4 insuficiențe cardiace, 3 abcese pulmonare, 
13 pleurezii, 4 brongiectazie, 4 astm bronşie, 4 silicoză, 1 gripă ete. 

Hoffmann și colaboratorii arată că în 60% din cazuri, cancerul bronho- 
pulmonar este diagnosticat la început drept tuberculoză, pneumonie eto. 

Mulţi clinicieni cu reputație au putut verilica operator sau la necropsie 
erorile de diagnostie comise în ceea ce privește cancerul bronho-pulmonar. 
Astfel, într-un caz a fost pus diagnosticul de cancer esolagian Și în realitate 
cra vorba de un cancer pulmonar, Ganglionii limtatici mediastinali poste- 
"iori exercitau o compresiune asupra esofagului. ao 
Printr-o subapreciere a modificărilor radiologice pulmonare, Iran 
caz de cancer pulmonar s-a pus diagnosticul de leziune primitivă de colon 
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SR EA e 
a rămino sursa principală de erori. Diagnosticul se va 


ea tabloului clinic și descoperirea bacililor Koch. 


Abeesele pulmonare fără altă cauză, survenind peste 40 de ani la bărbat, 


sau rect. Tuberculoz 
preciza prin aprecier 


(proporţia de cancer la bărbat este de patru ori mai e A la femeie), 
pun problema unui cancer bronho-pulmonar, Er a RE. 

Simptomele cerebrale etichetate ca tumoare cerebrală, sc CA re ; 
apoplexie, pot fi în realitąte metastaze cerebrale în cursu unet ponm 
pulmonare nediagnosticate. Se ştie cit de frecvent pot apărea metastaze ca 


debut al unui cancer pulmonar. 


Aspecte clinice de gripe prelungite, cu febră mare, coriză, tuse sau addi- 
sonism etc. pot fi în realitate manifestări de cancer pulmonar. i A 
Erori au fost făcute şi în sens opus, trimițindu-se la operaţie bolnavi 
cu diagnosticul de cancer bronho-pulmonar şi care, ulterior, s-a dovedit, 
a fi o altă afecţiune. 4 A Ati A 

În primul rînd trebuie menționată pneumonia cronică interstițială. 
Nu o dată s-a intervenit pe torace pentru un cancer pulmonar, care era în 
realitate o pneumonie cronică interstiţială. Dar și micozele pulmonare 
(aspergiloza), tumorile benigne pleurale, tuberculoza lobului superior, granu- 
lomul lipofagic etc. pot fi surse de erori. 

Statisticile recente privind erorile în radiodiagnosticul cancerului bronho- 
pulmonar sînt mult mai încurajatoare decit cele menţionate mai sus. 

Pentru stadiile avansate, concordanța dintre diagnosticul clinic şi anatomo- 
patologic a ajuns de 90%. Aceasta nu reprezintă însă un indice calitativ, de- 
oarece clinica modernă se orientează în primul rînd spre diagnosticul precoce. 

Pe 460 de bolnavi, Podolskaia arată că diagnosticul corect de cancer 
pulmonar a fost pus în 86,5%. 

Depistarea radiologică în masă, utilizarea metodelor noi de investigaţie, 
ori de cite ori există o suspiciune din examenul clinico-radiologic, vor per- 
mite ca un procent din ce în ce mai mare de cazuri de cancer bronho-pulmonar 
să fie diagnosticate la timp şi trimise spre operaţie într-un stadiu precoce. 
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DIAGNOSTICUL CAVITĂȚILOR PULMONARE 


Cavităţile pulmonare sînt secundare unor cauze foarte variate: 

1, Cauze infecțioase, 

Faize distrofic-necrobiotice (cancer, pneumoconioză, bronşiectazie). 

- Cauze degenerative alveolare (emfizem bulos), 

, ki evacuarea chisturilor pulmonare pline 

. Malormații congenitale (foarte rar tuni ; à 

i à A A wre chist a PILE £ A, Q= 

m n ) (chisturi aeriene sau bronşiec 
Cavitătile 3 T a infecti a Ä i i Mi 

a AY iile de natură infecțioasă și distmotie-necrobiotice, adică cavernele 

ta în retetei par Ni EN în freovonță şi importanță clinică. Se intil- 

ese Í reulozâ, aboes pulmonar yT ni 

nică interstiţială, micoze Da Ona o BA AA pulmonară; panawagan a 
A Biata, 10 '0, carei ` pri i po 

d Aemenea apărea mai rar în pula Aa pulmoni pr ARSA Şi pot 

imfogranulomi ali SE iai f ï, Spirochetoza pulmonară, 

g 1l malign cu localizare pulmonară ete, i 
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Majoritatea excavărilor pulmonare sint de natură tuberculoasă. În fața 
unei cavități pulmonare, primul diagnostic care trebuie confirmat sau infirmat 
este deci tuberculoza. 

Simptomatologia cavităţilor pulmonare este grupată în clasicul sindrom 
cavitar, clinic și radiologic. Uneori însă examenul clinic izolat sau chiar 
asociat cu cel radiologic nu diferențiază cu ușurință cavitatea reală de pseudo- 
cavitate. Primul diagnostic pozitiv și diferenţial în faţa unui sindrom cavi- 
tar trebuie să fie cel dintre cavitatea reală și falsa imagine cavitară (pseudo- 
cavitate). 

Sindromul cavitar. Clinic. Semnele fizice de existență a unei cavități 
sint condiționate de pătrunderea liberă a aerului în cavitate printr-o bronhie 
(bronhie de drenaj). Ele pot fi grupate în: 

— modificări ale sonorităţii: timpanism şi uneori zgomot de oală spartă, 
limitate pe zona de proiecţie a cavităţii. Modificările de tonalitate sau 
intensitate a zgomotului de percuție, în raport cu poziţia bolnavului, cu 
deschiderea sau închiderea gurii sau în raport cu inspiraţia, deci semnele 
lui Gerhardt, Wintrich și Friedreich, se întîlnesc rareori și au un caracter 
mai mult speculativ teoretic; 

— modificări ale respirației cu apariţia de sufluri (cavitar sau chiar amfo- 
ric) şi modificări ale vocii şoptite — pectorilocvie; 

— zgomote supraadăugate: raluri cavernuloase, cavernoase, garguimente, 
toate accentuate de tuse. 

Modificările enumerate capătă un caracter cu atît mai metalic, cu cit 
cavitatea este mai mare. 

Realitatea clinică demonstrează însă că marea majoritate a cavernelor 
(80%) sînt „mute“ la examenul fizic. Sindromul cavitar clinic expus se 
întilneşte doar în cavernele mari corticale, mai ales în abcesul pulmonar 
sau gangrena pulmonară. De regulă însă, chiar cavernele care se aud se 
prezintă cu un sindrom fizic limitat la raluri și, uneori, ușor suflu cavitar.! 
Cavernele situate la o adincime de peste 6 cm de la urechea examinatorului 
nu își semnalează prezenţa. Perceperea de raluri umede „cavernoase“ (sub- 
crepitante groase, rezonante), cu localizare în cimpurile pulmonare superi- 
oare constituie un semn de prezumție foarte caracteristic pentru o cavernă 
tuberculoasă. 

În afara, situaţiilor amintite, celelalte cavităţi pulmonare, tubercu- 
loase sau netuberculoase, sint fără expresie stetacustică sau percutorică, 
fiind de regulă situate în profunzime, în general juxtahilar, în mase de 
emfizem sau scleroze pulmonare; se însoțesc deseori de leziuni obliterante 
bronşice. i 

Radiologie. Cavitatea apare ca o claritate în mijlocul unui parenchim 
sănătos sau prezentind diverse modificări patologice, Uneori caverna rămîne: 

invizibilă și radioscopic sau radiografic, fiind descoperită numai la necropsie. 
Acest fapt este posibil, fie din cauza grosimii zanei de intiltrație în care a 
apărut excavatul (sau a atelectaziei pericavitare), fie. prin poziţia oavernei, 
care poate fi mascată de umbre osoase, umbra inimii sau umbra diatrag-! 
mului. Caverna izolată din apropierea hilului este de asemenea greu de! 
deosebit de desenul pulmonar normal, care prin întretăierea vaselor şi a 
ganglionilor poate realiza imagini circulare, După Lazare-Maulde, 6,5% 
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din cavernele tuberculoase scapă examenului radioscopic și radiografic sim- 
plu, din motivele expuse. În fața unei prezumţii clinice de cavernă bazate 
pe anamneză și semne generale, în care examenul radiologic obișnuit nu 
este edificator, se impune examenul tomografie, Tomografia, prin „secţiu- 
nile pe viu“ pe care le realizează, poate identifica prezenţa cavităţii în orice: 
segment pulmonar. i „e: 

- Diagnosticul sindromului pseudocavitar. Sindromul cavitar clinic poate 
fi realizat, în afara existenţei unei cavităţi reale în parenchim, în două si- 
tuaţii (Burnand): 

~ — cînd un ţesut pulmonar densificat acoperă o pungă cu aer sau un 
conduct aerian (deviația traheei sau îndoirea ei, asociată cu fibroze cica- 
triceale pulmonare, tumori mediastinale de vecinătate); 

. — cind țesutul pulmonar este astfel densificat încît transmite suflul 
traheo-glotic cu un timbru anormal, metalic (pleurezii cu cantitate mică 
de lichid și corticalită accentuată). 

Lazare-Maulde consideră că în 11% din cazurile de sindrom clinic ca- 
vitar, examenul radiologic demonstrează lipsa unei cavităţi reale și exis- 
tența uneia dintre cele două situaţii expuse. 

False imagini radiologice cavitare, deci imagini rotunde, clare, pot: apă- 
rea în malformații costale, prin intersecţie costală, bronhii privite orto- 
rontgenograd, ganglioni cu capsula îngroșată şi calcificată. Aceste pseudo- 
cavități radiologice nu creează, de regulă, nici un fel de dificultate dia- 
gnostică unui radiolog avizat. 

Examenul radiologic, radioscopic, radiografic şi mai ales tomografie 
corectează în majoritatea cazurilor insuficiența examenului fizic. 

„ Semnele clinice şi cele radiologice sînt rareori univoce în a preciza na- 
tura unei cavităţi. Diagnosticul etiologic al cavităţii pulmonare se bazează 
pe antecedente, istoricul bolii și toate celelalte simptome și semne clinice, 
radiologice și de laborator caracteristice afecțiunii în cadrul căreia a apă- 
rut excavatul. 


I. CAVERNA TUBERCULOASĂ: 


Prin răsunetul puternic pe care îl are asupra prognosticului şi a trata- 
mentului, apariția unei caverne în evoluţia, tuberculozei constituie o compli- 
cație importantă, care trebuie diagnosticată cît mai precoce. În decursul 
evoluției lor, 75% dintre tuberculozele de diseminare bronhogenă generează 
caverne, 

Semnele principale radiologice ale cavernelor tuberculoase sînt: 

— Localizarea, excavatului în lobul superior, în zona dorsală superioară, 
cind este unic, sau predominant la virf, dacă este multiplu. Majoritatea ca- 
vernelor tuberculoase se localizează subelavicular (50—55%), în cîmpul 
pulmonar mediu (20—25%), iar restul la virluri şi rareori la bază. Majori- 
tatea excavatelor sint localizate la aproximativ 6—8 om adincime de pere- 
tele posterior, 

— Al doilea semn important este existența unui cordon cu dublu con- 
tur, care pleacă de la baza cavernei superior situate sau de la polul supe- 
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rior al cavernei infe- 
rior situate spre hil 
(bronhie de drenaj), 
realizind clasica ima- 
gine de rachetă. 

— Existenţa unui 
nivel de lichid, mult 
mai evident în caver- 
mele inferioare, subhi- 
lare, care se drenează 
prost, sau mai evident 
dimineața în caver- 
nele superioare, înain- 
te ca bolnavul să fi 
expectorat. 

Mărimea cavernei 
variază de la dimensi- Fig. 45. — I. V. 20 ani, 
unile unei alune, pînă bărbat. Infiltrat pre- 
la interesarea unui în-  0opea excavat (averni 

a uberculoasă precoce) 
treg lob (caverne gi- (colecția dr. Zibalis). 
gante). S-au descris, 
în mod excepțional (Schmidt), caverne interesind un întreg plămîn. Se 
descrie de asemenea existența unor caverne mari, datorite insuflării unor 
caverne elastice printr-un mecanism de supapă realizat în bronhia de dre- 
naj (caverne suflate). Aceste caverne, cînd sint localizate cortical, pot „ex- 
ploda“ în cavitatea pleurală, producînd un pio-pneumotorax tuberculos. 
Excavatele mai mici decît o alună poartă numele de ulcerații pulmonare, 
sint multiple, cu marginile neregulate, slab delimitate de țesutul din jur 
și caracteristice pentru tuberculoza cazeoasă extensivă gravă („caverne 
progresive“). 

Cavernele tuberculoase propriu-zise se clasifică în caverne elastice (re- 
tractile) și caverne rigide. Aici 

Caverna elastică, în majoritatea cazurilor, este consecința unui infiltrat 
precoce. Procesul de cazeificare, atit în infiltratul subelavicular de tip As- 
sman, cit şi în intiltratul periferic, nebulos, de tip Redeker, sau în infiltratul 
difuz, se dezvoltă rapid și cazeumul se elimină pe calea unei bronhii din 
vecinătate, lăsint o cavitate rotundă, unică, cu fondul clar şi situată în 
parenchim pulmonar normal. Clariticarea radiologică este mult mai mare 
decit pierderea propriu-zisă de substanţă pulmonară. Acest fapt se explică 
prin tracţiunea, elastică excentrică exercitată asupra cavității de parenchi- 
mul sănătos din jur și, pe de altă parte, prin zona atelectatică pericavitară 
determinată neuroreflex de inflamaţia endocavitară, Tractiunea elastică 
și atelectazia pericavitară explică pentru ce forma şi] dimensiunile caver- 
nei elastice se pot modifica foarte repede, pentru ce se formează repede 
şi pentru ce, în anumite situaţii, poate dispare repede, cicatrizindu-se. 

Dispariţia rapidă a cavernei elastice precoce mai poate avea loc 
și prin astuparea bronhiei de drenaj, urmată de resorbția aerului din 
cavitate. 


N 
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În faţa unui infiltrat precoce trebuie avută permanent în vedere posi- 

bilitatea unei excavări, Se impune totdeauna atenta urmărire periodică ra- 
dio-tomografică a infiltratului. Excavarea propriu-zisă este precedată de 
un interesant fenomen, denumit demarcare precavernoasă (Knussli). În infil- 
tratele mari, în plin proces de necrobioză apare o umbră liniară, inelară, 
care limitează această zonă, fiind expresia unei zone reacţionale de infiltraţie 
histiocitară AULA iORAJ, Fenomenul de demarcare precede excavarea pro- 
priu-zisă, Sub acţiunea unui tratament energic antibiotic şi colapsoterapic, 
acest inel poate să dispară, fără a se mai produce excavarea. Caverna elastică 
se întilnește uneori și in tuberculozele de primoinfecţie, datorită cazeificării 
şi ulcerării unui afect primar. În acest caz, diagnosticul se sprijină pe exis- 
tenţa adenopatiei hilare satelite specifice complexului primar şi, de ase- 
menea, pe virajul tuberculinic de dată recentă. 
„ Caverna rigidă se formează lent, în mijlocul unui țesut pulmonar care 
prezintă leziuni vechi, infiltrative, fibrozate și uneori calcificate. Apare 
deseori și ca o consecință a reunirii mai multor ulceraţii pulmonare, în 
cadrul tuberculozei ulcero-cavitare cronice. Spre deosebire de forma rotun- 
dă, ştanţată a cavernei primare, ezcavatul din. perioada secundară este rotund 
sau opalar şi delimitat de un. perete fibros gros şi dens. Rigiditatea cavernei 
este datorită peretelui ei, fapt care face ca elasticitatea şi atelectazia peri- 
cavitară să nu-și mai exercite acţiunea asupra dimensiunii, dispariției şi 
cicatrizării cavității. Modul de formare a cavernei secundare (ftizice) explică 
şi conţinutul ei: resturi cazeoase, resturi de ţesut pulmonar, benzi fibroase 
și vase trombozate cu obliterare totală sau parţială, întinse intre pereţii 
cavernei (anevrisme Rasmussen). Existența în antecedente sau apariția de 
hemoptizii grave la un tuberculos pledează pentru existenţa unei caverne secun- 
dare (îtizice). 

Obstruarea bronhiei de drenaj în caverna rigidă, spre deosebire de ca- 


verna elastică, este urmată de umplerea cavernei cu substanță cazeoasă; - 


apar astfel, aşa-numitele „caverne pline“ (vezi infiltrate cronice). 

n schemă generală trebuie reţinut că: 

— Apariţia zonei de demarcare într-un infiltrat prevesteşte apariția unei 
caverne elastice, 

— Existenţa unei clarificări rotunde, regulate, cu fond clar, uneori cu 
nivel lichid, care este situată într-un plămiîn sănătos în rest, caracteri- 
zează caverna elastică, 

— Existenţa uneia sau, în general, mai multor zone clare neregulate, 
intr-un cimp pulmonar opac, cu formaţiuni cicatriceale şi umbre infiltra- 
tive caracterizează ftizia cronică. 

Etiologia tuberculoasă a unor astfel de tipuri de caverne se confirmă 
prin antecedentele familiale (contact prelungit, cu tuberculoze deschise), 
antecedente personale, existenţa sindromului de impregnare bacilară, exis. 
tența de manifestări „catarale“ pulmonare însoțite uneori de hemoptizi, 
Diagnosticul îl confirmă examenul sputei. Existenţa hemoptiziilor nu de- 
monstrează prin ele însele etiologia tuberculoasă a unei cavităţi pulmonare. 
Tendinţa la hemoptizie caracterizează orice cavernă, cu predilecție însă 
pentru baciloză, Este necesară în mod absolut, deci, confirmarea diagnosti- 
cului prin demonstrarea existenței bacilului Koch în spută., Sputa caver- 


m im is 


Diugnosticul cavităților pulmonare 3114 


Fig. 46. — P. A. 32 ani, bărbat. Pneumo- 
torax drept. Cavernă tuberculoasă suflață şi 
cu aderenţe pleurale (colecţia dr. Zibalis). 


noasă din tuberculoză este conglomerată, numulară, neaerată (cade la fund 
dacă este pusă în apă — ad fundum petens). La examenul microscopic se 
observă fragmente cazeoase provenite din peretele cavernei (discurile lui 
Koch) şi, mai ales în aceste discuri, prezenţa constantă și în cantitate mare 
de bacili tuberculoși. Lipsa bacilului Koch la examene repetate ale sputei, 
frotiu laringian, spălătură gastrică, spălătură bronșică, ne obligă, practic 
vorbind, la căutarea unei alte etiologii a cavităţii pulmonare. În sputa tuber- 
culosului se observă deseori şi fibre elastice, cu dispoziție areolară şi în 
mănunchiuri. Alteori se găsesc și mici conglomerate de calciu, care indică 
de asemenea existenţa unui proces sechelar în parenchimul pulmonar. 
Mirosul fetid al sputei nu exclude totdeauna tuberculoza, dată fiind 
posibilitatea suprainfectării unei caverne tuberculoase. În concluzie, în 
raport cu situaţia clinică generală, chiar și în fața unei spute aparent de 
abces pulmonar trebuie căutat şi bacilul Koch. Acest lucru este cu atit mai 
important, cu cît pe lingă fetiditatea sputei, în aceste cazuri apar și modifi- 
cări ale hemogramei în sens toxiintecţios bacterian, la tel ca în abcesul 
pulmonar. y iei ă Al 
Diagnosticul pozitiv al cavernei tuberculoase nu prezintă, practic, nică 
un fel de dificultate. În rare situaţii totuși se impune diagnosticul diteren- 
tial cu cavernele netuberculoase, îndeosebi cu cele de natură infecțioasă. 


II. CAVITĂŢI NETUBERCULOASE 
ozintă suficiente și caracteristice semne 


nostic pozitiv sau diferențial fără mari 
ă de clasica vomică, unică sau 


1. Abeesul pulmonar evacuat pr 
clinice și radiologice pentru un diag 
dificultăţi. Apariţia cavităţii este anunţat 
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fracționată, cu spută purulentă, abundentă, uneori fetidă, conţinind fibre 
elastice şi floră bacteriană abundentă. Sindromul fizic cavitar de regulă 
lipseşte, abcesul fiind rareori situat cortical, iar pe de altă parte fiind incon- 
jurat de o intensă reacţie inflamatorie în jur, care maschează elementele 
clinice ale sindromului cavitar, În rare cazuri, cind abcesul este gigant, 
situat cortical şi are o bronhie de drenaj liberă, apare un sindrom cavitar 
amtoric, cu sucusiune hippocratică: și semnul lui Chauffard. În aceste ca- 
uri, numai examenul radioscopic poate diferenția abcesul de un pio- 
pneumotorax. | 

Diagnosticul etiologic al cavităţii pulmonare de tip abces se sprijină 
şi prin condiţiile de apariţie a afecțiunii: abces primar prin embolus sep- 
tic {caverna infarctului pulmonar suprainfectat), prin aspirație (flegmon 
amigdalian, amigdalectomie), secundar pneumoniei acute sau în cadrul 
pneumoniei cronice (micro- şi macroabcese multiple) etc. 

Diagnosticul diferențial al abcesului evacuat, cu caverna tuberculoasă 
suprainfectată prezintă, după cum am văzut, unele dificultăţi, cu atit mai 
mult cu cît prezenţa de fibre elastice în spută este comună ambelor afecțiuni. 
Anamneza, caracterul acut septic al abcesului, existenţa vomicei, as- 
pectul net hidroaeric şi ovalar al abcesului, cu diametrul vertical mai mare, 
prezența de lichid ușor deplasabil în cavitate, prezența unei flore micro- 
biene necaracteristice şi, bineînțeles, absența bacilului Koch în spută lă- 
muresc diagnosticul. 

Diagnosticul diferenţial al cavităţii din abces trebuie tăcut în continu- 
are cu caverna gangrenoasă, caverna carcinomului pulmonar necrozat şi 
pseudocavitatea unui empiem interlobar perforat într-o bronhie. Acest ultim 
diagnostic creează una dintre cele mai dificile de rezolvat probleme clinice 
şi radiologice. Un empiem interlobar sub tensiune se poate apropia de forma 
sferică. Sputa se prezintă macroscopic identică cu a abcesului. Elementele 
diagnosticului diferenţial în aceste cazuri sînt: absenţa fibrelor elastice din 
spută, existenţa unei imagini ușor ovalare (fuziforme) a cavităţii empiemu- 
lui pe direcţia scizurii interlobare (radiografii în poziţie oblică anterioară 
dreaptă sau stingă). Plasarea bolnavului în poziţia de hiperlordoză eviden- 
țiază mai mult aspectul fuziform al imaginii şi, în același timp, pune în evi- 
dență și fenomenul de contracție a empiemului (reducerea diametrului ver- 
tical, cu alungirea celui orizontal). 

Cavitatea abcesului suferă modificări de aspect radiologic, care evolu- 
ează în raport cu întregul sindrom clinic toxic-febril al bolnavului, în raport 
cu cantitatea de spută eliminată, deci în funcţie de retenţia în cavitate sau 
de drenajul extern al puroiului, Scăderea cantităţii de spută eliminată de 
bolnav se însoţeşte de creşterea febrei şi a stării toxice concomitent cu creş- 
terea opacității imaginii gi reducerea zonei de clarificare, Creşterea cantită- 
ţii de spută este urmată, dimpotrivă, de scăderea febrei, de reducerea în gene- 
ral a volumului imaginii pulmonare și de creşterea clariticării imaginii. 

2, Caverna gangrenoasă se diferențiază relativ uşor, în această ateețiu- 
ne fiind caracteristică coexistenţa unui sindrom toxic-intecțios de mare 
gravitate, însoţit de expectoraţie foarte abundentă, deosebit de fetidă, în care 
se constată prezența de sechestre pulmonare, uneori absenţa fibrelor elas- 
tice, ele însele distruse prin virulența procesului neorotio. 'Topirea rapidă 


Sp 
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Fig. 47. — P. C. 33 ani, bărbat. 

Boală chistică pulmonară predo- 

minînd în plămînul stîng (colecţia 
cont. T. Niculescu). 


purulentă a parenchimului în gangrena pulmonară explică prezența mult 
mai frecvenţă decit în abces a hemoptiziilor. Hemoptiziile în gangrena 
pulmonară sint mari și, în general, grave. 

3. Caverna neoplazică. Seamănă cu abcesul pulmonar, dar se diferenţiază 
destul de uşor atit timp cît lipseşte infecția supraadăugată. Caverna . neo- 
plazică are, de regulă, un perete infiltrativ mare și mult mai puţin regu- 
lat decit în abcesul pulmonar propriu-zis. Simptomele septice şi sputa puru- 
lentă fetidă lipsesc. Abcedarea sau, mai rar, gangrena țesutului tumoral cre- 
ează mari greutăți diagnosticului diferențial dacă nu se au în vedere virsta, 
evoluţia, localizarea hilară și adenopatia traheo-bronșică caracteristică neo- 
plasmului. 

4. Cavitatea bronşiectazică. Diagnosticul este orientat de anamneza 
caracteristică bronșiectaziei cronice, de cronicitatea afecțiunii, de locali- 
zarea imaginii hidroaerice în lobul inferior, de aspectul multiplu şi dese- 
ori bilateral al imaginilor hidroaerice. Sputa se stratitică la fel ca în abce- 
sul pulmonar, dar este mult mai puţin fetidă şi nu conţine fibre elastice. 

Aspectul radiologic relevă existența a două forme de cavități bronşiee- 
tazice: una comună, cu imagine rotundă sau ovalară, cu sau fără nivel de 
lichid, delimitată printr-un perete de restul parenchimului, şi a doua, des- 
crisă de Assman sub numele de bronşiectazie atrotică, apare fără perete 
vizibil radiologic, fiind diagnosticată numai prin prezenţa unui nivel de 
lichid într-o zonă mai clară. Bronhografia lipiodolată lămurește diagnosti- 
cul existenţei gi formei anatomo-clinice a cavităţii bronşiectazice. AR 

Diagnosticul diferenţial comportă dificultăți, în special în două situaţii: 
localizarea apicală a bronșiectaziilor şi, în al doilea rind, abcedarea unei 
bronşiectazii, ae A 
i ile apicale sint foarte frecvente la vechii tuberculoşi. Cu- 


Bronșiectazii ` tiv si diferential c i 
noasterea existentei lor și diagnosticul lor pozitiv Şi € iterenţial cu micro- 
cavernele multiple tuberculoase ale virtului au devenit o problemă actuală, 
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datorită dezvoltării studiului tomografic în ftiziologie, Ele scapă în genere 
examenului radiologio curent, iar pe tomografie apar ca imagini multiple 
uneori ou aspect arcolar, putind fi confundate cu ulceraţii sau caverne mul- 
tiple bacilare, Confuzia este cu atit mai posibilă, cu cit bronșiectaziile api- 
dia se însoțesc de perioade uneori lungi de subfebrilitate, tuse și expecto- 
raţie și chiar hemoptizii mici. Numai prezența sau absența bacililor Koch 
în spută la examene repetate și, cu deosebire, numai urmărirea clinică de 
către ftiziolog poate lămuri această problemă delicată. 

Abcedarea unei bronşiectazii prin eroziunea peretelui bronșic creează 
tabloul clinic şi radiologic al abcesului pulmonar. În aceste cazuri, doar 
localizarea bazală, anamneza și concomitenţa cu alte imagini hidroaerice 
mai mici de bronşiectazii controlaterale neabcedate pot orienta dia- 
gnosticul. Confirmarea o face însă numai bronholipiodolografia, sau chiar 
numai studiul macroscopic al piesei rezecate prin lobectomie. 

5. Chistul hidatie evacuat poate crea dificultăţi diagnostice numai 
în cazul suprainfectării lui. În acest caz, tabloul general clinic, sputa şi 
chiar şi imaginea radiologică (infiltrarea pericavitară etc.) pot simula foarte 
bine un abces pulmonar. Diagnosticul în aceste cazuri îl fac elementele ge- 
nerale de diagnostic ale chistului hidatic, anamneza cu existența vomicei 
inițiale cu lichid de „apă de stincă“. Astfel orientată, prezumția de dia- 
gnostic se confirmă prin examenul sputei (membrane, scolecși). În stadiu? 
de supuraţie a chistului, testele biologice sanguine sau intradermoreacția 
Casoni, precum şi eozinofilia sînt de obicei negative. 

6. Alte caverne se pot întilni în sifilis, micoze pulmonare, pneumo- 
conioze, limfogranulom pulmonar etc. ` 

În evoluţia sifilisului pulmonar gomos sau sclerogomos pot apărea exca- 
vări. Acestea prezintă de obicei caractere radiologice comune cu caverna 
rigidă tuberculoasă. Diagnosticul diferenţial presupune, în primul rînd, re- 
amintirea existenţei luesului pulmonar, afecţiune atît de rar întilnită. Men- 
ținerea relativ bună a stării generale, lipsa constantă de bacili în spută, 
lipsa antecedentelor tuberculoase și prezenţa antecedentelor îndepărtate de 
sifilis, coexistenţa de leziuni ale sifilisului terțiar pe alte viscere, pozitivi- 
tatea uneori a serologiei specifice și, totdeauna, eficacitatea accentuată şi 
rapidă a tratamentului antibiotic pot confirma diagnosticul de sifilis pulmo- 
nar cu cavernă ifilitică, 

Silicoza poate produce imagini cavitare pulmonare. Dispneea intensă 
și progresivă, localizarea parahilară şi bilateral simetrică, în cimpurile 
mijlocii, a cavităţilor; coexistenţa cu imagini izolate în „fulgi de zăpadă“, 
relativ egale în dimensiuni; absenţa bacilului Koch şi anamneza (profesie 
și condiţii de muncă) sint elementele diagnosticului. În cazul silico-tuber- 
enlozei, diagnosticul unei caverne silicotice pure este deosebit de greu de 
făcut, 

Excavările pulmonare în lim/ogranulomatoză sint rare. Însăși locali- 
zarea pulmonară propriu-zisă a acestei afecţiuni este deosebit de rară. Im- 
filtratele parahilare întinse limtogranulomatoase se pot excava, apărind 
caverne gigante (6—10 cm diametru), uneori cu aspect chistic. Tabloul ge- 
neral al bolii lui Hodgkin și biopsia unui ganglion periferic, de regulă tot- 
deauna prezent, sint testele majore ale diagnosticului, 
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al micozelor, sputa deseori caracteristică 
„ îistulelor etc., pot preciza diagnosticul etiologic al acestor caverne, Î 

cierea micoză-tuberculoză (Matthes), 
precizînd natura cavităţilo 
a sputei. 

7. Cavităţi pulmonare rare şi clinic — mute: chisturile aeriene pulmo- 
nare și emfizemul bulos, noA ; 

Chisturile pulmonare sînt de regulă multiple. În rare cazuri există chisturi 
extrapulmonare, uneori intrapleurale, tapisate cu mucoasă gastrică. Aces- 
tea sint situate postero-bazal în. plămînul drept, iar puncţia lor scoate 
un lichid lăptos cu reacţie acidă. Chisturile izolate bronşice sînt net deli- 
mitate şi se prezintă ca umbre sferice, clare, cu pereţii subțiri. Cind chistul 
este plin, imaginea este omogenă, rotundă și densă. Chistul izolat şi parţial 
umplut simulează foarte bine, din punct. de: vedere radiologic, o cavernă 
elastică tuberculoasă cu nivel de lichid. În general însă, se întilneşte degene- 
rarea chistică multiplă a plămînului, care realizează: 

— plăminul-sac format din chisturi mari, separate prin septuri curbe, 
uneori cu niveluri de lichid localizate. pe întreg teritoriul unui lob; 

— plămínul „în fagure“, în care un întreg plămîn sau o mare parte din 
el se prezintă sub aspect de rețea formată din cavități aerate, cu țesut 
pulmonar sănătos în cantitate foarte redusă. 

Aspectul radiologic al bolii chistice pulmonare rămîne neschimbat; de-a 
lungul anilor şi zecilor de ani. În mod secundar, inflamaţiilor care se produc 
în timp, favorizate de slaba rezistență a acestei zone pulmonare, apar şi 
se dezvoltă zone de fibroză și scleroză pulmonară. 

Boala chistică pulmonară coexistă cu degenerescența chistică a altor 
organe. La fel ca şi în rinichiul polichistic, de exemplu chisturile pulmo- 
nare, sînt mute clinic, deseori pînă la o virstă înaintată. 

Expresia clinică a chisturilor pulmonare este în realitate aceea a supra- 
infecțiilor, a sclerozei pulmonare, a bronşiectaziilor apărute în timp. Ten- 
dința la congestii pulmonare, la inflamații catarale bronşice, apare din co- 
pilărie. î a A tai af 

În timp, se adaugă o tuse trenantă, dureri toracice, hemoptizii mici 
frecvente, însoţite de ascensiuni febrile, astenie; alteori, dispnee ast- 
matiformă însoţită de cianoză etc., totul în raport cu gradul de scleroză 
pulmonară, cu reducerea cimpului de hematoză și cu importanţa supra- 
fecţiei, Expectoraţia la apiet en ea a ainia are caracterele bronşiecta- 
ziei i utei din abces, g 
cil air Aie pozitiv numai pentru plăminul-sac sau plăminul- 
fagure: murmur vezicular redus, freamăt pectoral redus, impera, cai a 
raluri suberepitante sau și sibilante-ronilante („zgomot de porumia J : a 
inspecție se pot APIA ușoară cianoză, circulaţie venoasă toracică şi ade- 

ea hi ratism digital, pepe AI Se 
A el poata azi Ahr centrale nu au expresie clinică, rugă aigi a 
logic nu pot fi diferenţiate cu ușurință de un abces pulmonar, chist hidatic, 
cavernă tuberculoasă, 
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Diagnosticul pozitiv gi ai URA al chisturilor aeriene se bazează pe: 

— doacoporiroa do mai multo chisturi la examenul atent radiologic (to- 
mografii) ; A NT) 

— ovoxistonța unor alto malformații congenitale, familiale sau perso- 
malo: riniohi şi fioat poliohistio, oxostoze cartilaginoase, deformări toracice, 
anomalii costale, sttis inversus, mombrano interdigitale, tulburări endocrine, 
deticionţe mintale obo. ; T $ 

— absonţa pormanontă a bacilului Koch gi a leziunilor bacilare; 

— staro gonorală bună, cu oxcoppia suprainfecţiilor intercurente; 

— lipsa do modificare a imaginii radiologice la examene repetate și la 
intervale mari, Sohmidt citează un caz cu simptomatologie redusă și cu 
imagine poliohistică pulmonară “constantă timp de 25 de ani; 

— confirmare diagnostică prin bronhografie, tomografie, pneumotorax 
diagnostic, 

Diagnosticul diferențial principal al chisturilor pulmonare ridică pro- 
bleme numai în fața chisturilor aparent izolate şi mari care trebuie diferen- 
țiate de: emfizomul bulos și pneumotoraxul spontan parțial sau, atunci 
cind se suprainfoctează, de abcesul pulmonar, cavernele bronşiectazice sau 
chistul hidatic supurat. 

Plăminul-fagure trebuie diferențiat de bronșiectazia generalizată şi, 
rareori, de lobitele bacilare ulcero-ftibroase. 

Chistul uriaș izolat și fără lichid în cavitate se diferenţiază greu de un 
pneumotorax spontan parţial. În ambele cazuri se percep timpanismul, dis- 
pariția murmurului vezicular și uneori suflul amforic. Aspectul radiologie 
se aseamănă de asemenea prin transparenţa particulară și lipsa desenului 
pulmonar. De regulă, în asemenea situaţii, primul diagnostic este cel de 
pneumotorax. Cu toate acestea, la un examen radiologic atent se remarcă: 
imposibilitatea de a urmări întreg conturul „pneumotoraxului“, lipsa 
ghemului pulmonar comprimat în hil cu conturul lui convex lateral; dim- 
potrivă, clarificare cu contur concav în afară. Se poate recurge la insti- 
tuirea unui pneumotorax diagnostic, care pune în evidență marginile fine 
ale cortexului pulmonar în cazul chistului aerian; manopera poate fi uneori 
periculoasă (pertoraţie, pneumotorax sufocant). 

Emfizemul bulos nu are simptomatologie clinică. Importanţa practică 
a cunoașterii existenței lui rezidă în posibilitatea contundării cu alte forma- 
{iuni cavitare pulmonare și, deci, a instituirii unor tratamente eronate şi 
dăunătoare, Emtizemul bulos este unic sau multiplu. Se prezintă sub formă 
de bule aeriene, În general mari, localizate într-una sau mai multe zone 
pulmonare, În emfizemul bulos produs prin alterarea unor bronhii şi avind 
ca fenomen secundar suflajul caviar (bronhie intlamată cu „supapă“ care 
permite numai pătrunderea norului), țesutul pulmonar din jur prezintă ate- 
lectuzie de compresiune, În asomenoa situaţii, întilnite uneori şi în cavernele 
bacilure, apar dispneoa şi cianoza, Esto posibilă chiar spargerea prin explo- 
zie a bulei de emfizem Bau a cavornoi insuflato în cavitatea pleurală (pneumo- 
torax spontan simplu bonign sau pnoumotorax bacilar cu transformare 
in pio-pneumotorax), lmtizomul bulos cu supapă poate să nu se rupă în 
Pen de Bă atingă dimensiuni giganto, adevărate pneumatocele (excepţio- 
nal de rare), Bulo multiple de emtizem pot apărea în cursul diverselor 
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afecțiuni: tumori bronşice, astm pulmonar, infiltrate acute pulmonare, dar, 
în special, în cursul bronșiectaziilor. Boucher și Galy au descris acest feno- 
men în cursul pneumopatiei atipice virotice la copil. 

„Scarinci şi Soulas M.A. au descris sub numele de „false imagini cavitare 
prin bronşită dispersată“ tocmai acest tip de emfizem bulos multiplu conse- 
cutiv inflamaţiei bronşice și mecanismului de supapă. În toate situaţiile 
mai sus expuse, imaginile cavitare dispar în decurs de 1—2 săptămini, prin 
însăşi remisiunea afecțiunii cauzale. 

A doua formă de emfizem bulos este produsă prin alterări inflamatoare 
şi distrofice localizate ale septurilor pulmonare. Acest tip de emfizem nu 
are simptomatologie clinică, nu prezintă atelectazie periferică; în schimb 
este însoţit de existenţa fibrozei pulmonare şi uneori a hemoptiziilor. 

Diagnosticul diferenţial al emfizemului bulos. faţă de chistul aerian: 

— Imaginea în emfizemul bulos este în general unică (şi la tomografie). 

— Apare într-un plămîn normal înainte vreme. 

— Aspectul radiologic se modifică în evoluţie (creşte, pot apărea alte 
bule, se micşorează, se modifică contururile). 

— Regresiunea emfizemului bulos este spontană-lentă sau rapidă, cu 
restitutio ad integrum. 

— În rarele cazuri de:cronicizare a bulelor de emfizem (emfizem bulos 
chistic) prin menținerea obstrucției bronșice şi prin apariția modificărilor 
parietale ireversibile, diagnosticul diferențial cu chistul aerian propriu-zis 
poate fi făcut numai pe baza antecedentelor radiologice (plămin radiologie 
normal în copilărie). 

8. Pseudocavităţi pulmonare. În afara pneumotoraxului spontan loca- 
lizat sau a empiemului interlobar perforat în bronhie, false imagini cavitare 
radiologice mai pot apărea în: carii costale sau osteomielită costală, prin 

„umbre pleurale circulare calcificate pe contur, în diverticulul mare esofa- 
gian dezvoltat lateral și, de asemenea, în hernia transdiafragmatică. Dia- 
gnosticul diferenţial al unor astfel de situaţii este relativ uşor. 


DIAGNOSTICUL EMFIZEMULUI PULMONAR 


Ca și astmul, emfizemul pulmonar a constituit una din problemele care 
au fost dezbătute la Congresul internațional de medicină ţinut la Ma- 
drid în 1956. NA 2 

Diagnosticul emfizemului pulmonar incipient este adeseori împosibil, 
deoarece primele simptome sînt insidioase, Acest diagnostic trebuie să preci- 
zeze iniţial dacă este în cauză un emtizem-boală sau un emfizem localizat. 


DIAGNOSTICUL BOLII EMFIZEMATOASE 


aza semnelor fizice şi funcţionale clasice, care sint 


În emfizem avansat se constată: 
inspirație permanentă, cu baza 


e bombato; 


Acesta se pune pe b 
suficient de caracteristice. 
— torace în butoi, dilatat global, în 
lărgită şi scobiturile supra- şi subolavicular 
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— spaţii înteroostale largi, puţin mobile; Dope 

— hipersonoritate, matitatea cardio-hepatică micşorată ; 

— diminuarea vibraţiilor vocale și a murmurului vezicular: 

— dispnee expiratoare ; toracele participă foarte puţin la respiraţie, care 
este cu precădere de tip abdominal; 

- — electrocardiograma arată adesa o preponderență dreaptă, cu unda 
P mărită; r- 

— presiunea intrapleurală este pozitivă; 

— modificări disco-vertebrale frecvente (trebuie căutate); 

— se constată un oarecare grad de cifoză dorsală (adesea coloana 
vertebrală nu prezintă curburile fiziologice, fiind liniară). 

Uneori toracele nu are aspect în-butoi sau clopot (inspirator), ci este 
piriform (expirator). 

Metoda lui Volhard permite a recunoaşte cu ușurință existența bolii 
emfizematoase: punind mina la gura bolnavului, în timp ce respiră pro- 
fund cu ea deschisă, abia se simte un uşor suflu expirator. 

Semnul lui Eppinger şi Raab permite de asemenea un diagnostic rapid: 
în emfizem, distanţa dintre cartilajul tiroid şi manubriul sternal este foarte 
mică, ajungind în cazurile avansate la o lățime de deget. 

Examenul radiologic confirmă datele clinice: el arată o transparență 
pulmonară mărită, nemodificată cu respiraţia, spaţii intercostale lărgite 
orizontale, diafragm coborit, cu mişcări -reduse, virfurile pulmonare dez- 
voltate, cu claritate exagerată, fără să se mai lumineze după tuse. Cobo- 
rirea inimii o dată cu diafragmul face ca virful ei să se roteze înainte şi 
inima să apară mai îngustă decit este în realitate, mascînd astfel o even- 
tuală hipertrofie. 

Spirometria arată în emfizemul pulmonar o reducere a capacității vi- 
tale și permite a aprecia gradul bolii. 

Spirometria nu poate însă demonstra pierderea de pereţi alveolari şi de 
capilare pulmonare. Ea nu poate, de asemenea, să diferențieze emfizemul 
cronic de supraumplerile cu aer, fără pierderi de vase pulmonare. Testele 
de amestecuri gazoase intrapulmonare, combinate cu analiza gazelor singelui 
arterial, pot demonstra existenţa ventilaţiei pulmonare inegale şi a ariilor 
pulmonare hiperventilate. Ele pot distinge zonele de parenchim irigate de 
acelea neirigate (bule de emfizem). Analiza gazelor arteriale după etort 
poate arăta pierderea cantitativă de vase pulmonare. 


DIAGNOSTICUL EMFIZEMULUI LOCALIZAT 


2 7 $g aptis i 7 a X R y a N 

a) Emfizemul parțial difuz se adaugă altei afecțiuni pulmonare, cu a 
cărei simptomatologie se confundă, Degi se traduce maì ales radiologio, 
uneori se poate exprima și clinic (de exemplu skodismul din pleurezie şi sonori- 
tatea paradoxală din edemul acut pulmonar). Hiperelaritatea şi lărgirea 
spațiului retrosternal pe placa luată in expiraţie fac să se bănuiască disten- 
sia marginilor pulmonare mediastinale, Explorarea funcțională a plăminu- 
lui z paunu parțial difuz arată o creștere a aerului rezidual (deci denu- 
mirile de emfizem vicariant sau compensator, cu toate că se utilizează pe o 
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Fig. 48. — S. F. 25 ani, bărbat. En- 
fizem bulos unic, gigant, cortical, si- 
mulìind un pneumotorax benign, lo- 
calizat. Diagnosticul diferențial s-a 
precizat prin instituirea unui pneu- 
motorax (colecția conf. T. Niculescu). 


scară largă, sînt improprii). Această formă de emfizem poate interesa un 
plămîn sau un lob, cînd de obicei se manifestă clinic prin semne unilate- 
rale, iar alteori teritoriul de distribuție al unei bronhii de gradul al III-lea. 
Emfizemul lobar prin obstrucţie se caracterizează printr-o hiperclaritate cu 
limite rotunde sau estompate, de forma lobului (uneori cu margini de atelec- 
tazie prin compresiune), fără deplasarea mediastinului. 


Emfizemul lobar secundar unei pneumopatii poate trece neobservat 
şi numai comparaţia clişeelor luate în inspiraţie și expiraţie îl descoperă. 

Emfizemul acut al afecţiunilor pulmonare dispneizante (astm, tuse con- 
vulsivă) şi în stenoza bronșică se caracterizează printr-o distensie pulmo- 
nară simplă, care ocupă virfurile şi lamele anterioare pulmonare. El este 
capabil de restitutio ad integrum dacă se vindecă boala cauzală. Examenul 
radiologic permite diagnosticul de emfizem compensator al porțiunii infe- 
rioare a plămînului în caz de procese infiltrative superioare. 

Emtizemul parţial difuz poate fi pur sau asociat cu leziuni de scleroză 
sau colaps pulmonar, ce se observă în jurul acestor leziuni sau la distanţă. 

b) Emtizemul bulos (ehistic) se poate întilni ca o complicaţie în cursul 
defervescenţei sau convalescenței unei pneumonii acute sau să fie simpto- 
matic de obstrucţie bronşică, cind precede de obicei atelectazia, a cărei 
apariție, spre deosebire de emfizemul difuz, nu duce la dispariţia bulelor. 
El se poate grefa pe leziuni tuberculoase vechi, evolutive, Nu se recunoaşte 
decit radiologic, manitestindu-se clinic prin tuse și dispnee de efort, numai 
cind este accentuat, Bulele sînt situate în plin parenchim sau la suprafață 
(bazal, mediastinal sau la nivelul lamelor antero-interne). Volumul lor va- 
riază de la 1/2 la 1 cm diametru şi pină la dimensiuni gigante, ocupind un 
hemitorace. Bronhia aferentă bulei este sediul unei obstruoţii intrinsece 
sau extrinsece. Pleuroscopia după insuflație poate descoperi bulele subcor- 
ticale, Cind acestea sint profunde, se evidenţiază prin tomografie şi lipiodol. 
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Radiologio, diagnosticul emlizomului bulos se bazează pe prezența 
de zone clare, omogene, cu margini neto, de formă rotundă sau poli- 
edrică. Conturul lor este fin, iar uneori îngroșat din cauza turtirii alveolelor: 
vecine. ; í | | 

. Bmjizemul bulos gigant poate fi consecutiv unei bule apărute în cursul 
unei pneumopatii acute sau să [ie aparent primitiv, traducindu-se prin junghi, 
dispnee, cianoză şi hemoptizii. Semnele fizice și radiologice pot fi asemănă- 
toare cu acelea din pneumotoraxul spontan, inima fiind deplasată (cînd 
bula ocupă un hemitorace). Tomografia precizează dacă bula este unică sau 
multiplă. 


. 


DIAGNOSTICUL ETIOLOGIC AL EMFIZEMULUI 


Se precizează pe aspectul clinic şi radiologic care, împreună cu anamneza, 
vor stabili dacă este în cauză un emfizem-boală (distrofic) sau localizat. În 
- acest din urmă caz poate îi vorba de: 


— o obstrucţie bronşică intrinsecă (tumoare benignă sau malignă, corp 
străin, stenoză tuberculoasă etc.) sau extrinsecă (adenopatie tuberculoasă, 
Hodgkin, limfosarcom etc.). 

— un emfizem compensator (vicariant), datorit unei simfize pleurale, 
fibrotorax, atelectazii, pneumotorax, scleroze cicatriceale, condensări 
pulmonare, lobectomii, pneumonectomii, toracoplastii; 

— origine diversă (asfixie, submersie, astm bronșic, tuse convulsivă, 
rino-bronhopneumopatii acute sau cronice, morb Pott, boala lui Paget, 
cifoză, scolioză). 

Diagnosticul emtizemului localizat prin obstrucţie bronșică se bazează 
pe următoarele elemente: 


— semne funcționale accentuate (uneori dispnee astmatitormă); 

— suflu de compresiune bronşică; 

— radiologic: hiperclaritate nemodificată de timpii respiratori, mişcări 
costale și diafragmatice foarte limitate, cu antrenarea mediastinului de către 
cutia toracică în timpul respirației (fenomenul balansării mediastinale al 
lui Holzknecht-Jacobson, care este mai evident cind se pune bolnavul să 
tușească) ; 

— bronhoscopia și lipiodolul precizează sediul şi natura obstrueţiei, 

Emfizemul lobar prin obstrucţie este mai greu de recunoscut. Hiper- 
claritatea are aproximativ forma lobului, ou margini rotunde, fiind adesea 
mai vizibile de profil, Uneori se constată o imagine periferică dind aspect 
de chist, iar alteori limita nu este netă, oxistind nuanţe intermediare de 
claritate între zona emlizematoasă și parenchimul normal, Emtizemul prin 
obstructie este de obicei trecător, dispărind o dată cu ameliorarea sau vindo- 
carea obstrucției sau fiind înlocuit cu atelectazia cind procesul obstruotiv 
devine total complet, Stenozele trahealo duc la omtizem permanent. 


Cînd există emlize '8 iner i va ì 
nL ca pp agam la persoanele tinere, trebuie avută în vedere şi această 
: Stenoză traheală produsă uneori de o guşă ondotoracică 
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DIAGNOSTICUL FORMEI CLINICE 


Emfizemul cu scleroză pulmonară se traduce mai ales radiologic, iar 
acel cu simfiză pleurală prezintă semnele clinice și radiologice asociate 
ale acesteia. 

n emfizemul cu poliscleroză se constată semne periferice de scleroză 
vasculară, strimtorarea vaselor retiniene, indice oscilometric redus la mem- 
brele inferioare, turtirea undei 7, şi T, pe electrocardiogramă. 

n emfizemul coronarian domină clinic şi electrocardiografic suferința 
coronarelor ; se constată o serie de modificări ale traseului electric (P, turtit, 
P, amplitudine foarte mare cu baza normală, QRS lărgit şi modificat, ca 
formă, ST, și ST. subdenivelat, devierea axului electric la dreapta etc.); 

Forme intricate. a) Cu bronhospasmul (astm) sau cu bronfostenoza (aci 
paroxismele dispneice nu sint datorite bolii astmatice, ci sclerozei mu- 
tilante). ši 

b) Cu tuberculoza pulmonară (bolnavul contaminează anturajul prin sputa 
teua, fiind considerat ca un simplu emfizematos cu bronșită cronică 

anală). 


DIAGNOSTICUL FORMEI EVOLUTIVE 


Faza iniţială (tăcută) se. traduce prin mici semne. clinice (cefalee, 
indispoziţie, jenă în respiraţie, predispoziţie la -cataruri respiratoare). În 
această fază spirometria este de mare utilitate pentru diagnostic; de asemenea 
dozarea CO, în singe, unde este crescut; electrocardiograma arată un STa 
subdenivelat. PIEEO S inu 4 i siate 

Faza subcompensată se: manifestă prin cianoză, turgescenţă jugulară, 
fenomene dispeptice, insomnie sau hipersomnie. 4 p „Adei 

Faza decompensată. se caracterizează prin semne de insuficiență 
pulmonară (alveolară şi vasculară), cardiacă (cord pulmonar) şi toracică. 

Vîrsta bolnavului, tabloul clinic și antecedentele permit a deosebi, dacă 
este în cauză: sis 

Emfizemul senil (cu plămîn mic), fiziologic la bătrin, la care se intil- 
nește o dată cu rigiditatea peretelui costal și ale cărui semne fizice şi functio- 
nale sint discrete sau lipsesc. dt a 

Emjizemul hipertroțic (boala emfizematoasă), în care toracele este 
destins gi plămînii mari. : i 3 

Zmeu secundar unui proces bronho-pleuro-pulmonar, cu à cărui 
simptomatologie se confundă. 


DIAGNOSTICUL COMPLICAȚIILOR 


Semnele clinice și anamneza vor arăta dacă omtizemul este sa opta 
— un episod pulmonar acut, o infecţie secundară a unui emiizera ou os; 
— o bronșită cronică (cu episoade de roincălzire) sau cu bronşiectazii; 
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efizemul infectat prezintă febră, leucocitoză, viteza de sedimentare a eritro- 
citelor accelerată; : 4 Te 

— pneumotoragul spontan (a cărui apariție trebuie să sugereze, probabili- 
tatea de emfizem bulos) este uneori greu de deosebit stetacustic; diagnosticul 
este uşurat cînd examenul fizic arată deplasarea organelor, siguranța 
dind-o controlul radiologic. Anamneza este foarte utilă pentru orientare ; 

— emfizemul interstițial, prin ruptură alveolară, dă semne de infiltrație 
gazoasă subcutanată, care poate progresa pînă la nivelul gitului. 


DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL 


Boala emtizematoasă trebuie deosebită de toate afecțiunile dispneizante. 

Dispneea cardiacă este polipneică, inspiratoare, apare la hipertensivi, 
miocardici şi în leziunile valvulare ale cordului stîng. 

Astmul bronşic dă o dispnee paroxistică, în: accese, iar semnele 
fizice şi radiologice sînt diferite. Uneori însă aceasta se intrică cu 
emfizemul. 

Dispneea din uremie se însoţeşte de sindromul clinic, umoral şi urinar 
al acesteia, semnele de emfizem lipsind. 

Aerofagia, ploza viscerelor abdominale antrenează tulburări în miş- 
cările diafragmului care modifică ventilaţia, dar în aceste cazuri plăminul 
este normal clinic și radiologic. 

Sindromul dispeptic al emfizematosului, datorit stazei hepatice (tradus 
prin durere epigastrică, balonare, eructaţii), trebuie deosebit de dispepsiile 
primitive gastrice. $ 

Creșterea pasageră a urobilinogenului la emfizematoşi, din cauza 
congestiei ficatului, face uneori ca acești bolnavi să fie luaţi drept Repatici. 
Anamneza, examenul clinic și explorările complementare vor permite a 
face diferenţierea. 

Obezii cu torace larg care se deosebesc de asemenea prin lipsa semnelor 
fizice și radiologice de emfizem. 

Emţizemul compensator se diferențiază de boala emtizematoasă prin 
discreţia sau absența tabloului clinic, prin: comimorative şi prin simpto- 
mele afecțiunii pulmonare cauzale. 

Diagnosticul sindromului pseudocardiac al bolii omtizematoase (Fishberg). 
Acest sindrom simulează tabloul clinic al insuticienţei cardiace drepte, 
de care trebuie deosebit, În ambele cazuri se constată cianoză, dispnee, 
turgescență jugulară gi edeme, dar în primul caz lipseşte dilatația inimii. 
Cind există îndoială, se recurge la măsurarea timpului de circulaţie mină- 
plămin și mină-limbă, Turgescenţa jugulară nu implică totdeauna o stază 
în teritoriul cavei superioare, Cind dilatarea și îngroşarea jugularelor sint da- 
torite numai eforturilor de tuse și aocoselor de astm care pot complica uneori 
emfizemul pulmonar, presiunea venoasă la membrele superioare este normală. 
Invers, poate exista o hipertensiune în teritoriul venelor cave fără ca inima 
dreaptă să fie insuficientă, Aceasta este datorită creșterii presiunii intrapleu- 
vale, care jenează circulaţia de întoarcere, determinind astfel cianoză, 
turgescență jugulară și edeme, inima fiind de volum normal. Caracterul 
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cianozei permite a bănui natura ei: cianoza pulmonară este caldă (viteză 
de circulație normală), pe cind cea cardiacă este rece (Fishberg). 

Diagnosticul diferenţial al omtizomului bulos. Emfizemul bulos superficial 
se poate confunda radiologic cu pneumotorazul închistat, de care se deose- 
beşte prn faptul că bula nu este totdeauna sferică, ci neregulată, unghiulară. 

Emtizemul bulos gigant cînd ocupă un hemitorace poate fi luat drept 
preumotoraxw spontan total, de care se deosebeşte prin anamneză, prezența la 
ecran a ramiticaţiilor bronşice şi lipsa bontului pulmonar. i 

Veziculele intrapleuraie produse prin ruperea alveolară se diferențiază 
de emfizemul bulos prin faptul că ele comprimă alveolele vecine, pe cînd 
bula de emfizem este conturată de alveole emfizematoase. 

Emfizemul compensator poate fi deosebit tomografie şi bronhografic de 
emfizemul prin obstrucţie; în acest din urmă caz, bula de emfizem nu se umple 
cu substanța de contrast, ci apare ca un cerc la capătul bronhiei, care prezintă 
un aspect amputat. 

Caverna iuberculoasă prezintă radiologic o formă neregulată, cu pereții 
îngroşaţi şi nivel de lichid. Anamneza, tabloul clinic și baciloscopia sputei 
permit diferenţierea. 

Abcesul pulmonar prezintă alt tablou clinic (expectoraţie abundentă, 
purulentă etc.), iar radioscopia arată o imagine hidro-aerică ale cărei mar- 
gini nu sînt fine, regulate, ci prezintă reacția parenchimului învecinat. 

Chisturile aeriene congenitale pulmonare se pot confunda uneori cu emii- 
zemul bulos. Pentru emfizem pledează apariţia rapidă a bulei în cursul unei 
pneumopatii acute, într-o regiune anterior normală, posibilitatea formării 
unei noi bule sau vindecarea rapidă, fără sechele, precum și punerea în evi- 
denţă (nu totdeauna ușoară) a unui obstacol bronşic, fie indirect (prin apariţia 
atelectaziei), fie direct, prin tomografie, lipiodol şi bronhoscopie. 


li 


DIAGNOSTICUL SCLEROZELOR PULMONARE 


Selerozele pulmonare constituie un capitol polimorf al patologiei respi- 
ratorii, cu aspecte clinice necaracteristice, condiţionate de gradul şi ponn 
tialul evolutiv al procesului de tibroză, precum şi de multiplioitatea lui 
etiologică, Este important de subliniat că o seleroză pulmonară nu schita: 
lează totdeauna cu un proces cicatriceal indelebil şi că ea reprezintă, cel puțin 
în unele din formele ei, o leziune activă, evolutivă, susceptibilă de oprana 
sau de progresivitate, sub influența diverșilor faotori care pot interan şi 
care țin, fie de cauza însăși a procesului de soleroză (agenţi infeoțioş i, tanig : 
chimici biologici, mecanici), fie de terapia aplicată, tie de terenul bolna 


vului (factori umorali, endocrini). ; EEES 
a a sclerozelor pulmonare pune problema recunoaşterii sin 


dromului pe care acestea îl determină şi a precizării salba lats gare 

nu este inutilă din punct de vedere torapautio şi protilaotie, 1 
adie fe ifili i tuberculoza. 

cînd avem de-a face cu sifilisul și tub i otel 
Diagnosticul sindromului de seleroză se bazează pe tabloul qin jo şi N adr 

logic pulmonar. În ceea ce priveşte tabloul clinic, cînd procesul de se 
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reprezintă doar cicatricea unei pneumopatii anterioare, el poate fi mut, des- 
coperindu-se numai radiologic. Uneori, procesul de fibroză este mascat de 
semnele bronșitei sau emfizemului coexistent sau prezintă o simptomatologie 
în funcție de întinderea și topografia leziunilor, de suplețea peretelui toracic 
şi de predominanța leziunilor bronşice, pulmonare sau pleurale asociate. 

Simptomele funcţionale sint banale: dispnee, cianoză, hemoptizii, poli- 
globulie (intensitatea lor reflectind o scleroză întinsă), iar semnele fizice, 
în afară de formele unde traduc un bloc fibros, dens, de oarecare întindere 
sint de împrumut, aparținind bronșitei : cronice, emfizemului pulmonar, 
bronșiectaziei sau simfizei pleurale. 

Predominanţa tusei și expectoraţiei arată importanţa inflamaţiei bron- 
şice (simple ori bronşiectazice), iar durerea indică participarea pleurală. 

Semnele fizice sint polimorfe şi condiționate de gradul şi întinderea sele- 
rozei şi de leziunile asociate. Prezența sindromului de condensare, cu locali- 
zare variată (submatitate, matitate, exagerarea vibraţiilor vocale, respirație 
suflantă, bronhofonie etc.) va arăta o fibroză masivă, iar matitatea cu dimi- 
nuarea vibraţiilor vocale, retracţie toracică, scolioză, coborirea umărului, 
vor exprima interesarea pleurei (simfiză, pahipleurită). 

Asocierea bronşiectaziei se va manifesta prin semne cavitare, iar cînd pro- 
cesul de scleroză interesează şi mediastinul, apar semne de compresiune 
bronșică, circulaţie colaterală venoasă, toracică etc. 

În sclerozele cicatriceale puţin importante, bolnavul este apiretic şi are 
o stare generală bună. În formele active există febră, slăbire, amiotrofia 
părții superioare a toracelui. Adesea se constată asocierea semnelor clinice 
de scleroză arterială şi renală. 

Examenul radiologic pune în evidenţă intensitatea, în întinderea şi loca- 
lizarea procesului de scleroză. Aspectele. întîlnite sînt variabile: 

— hiluri opace, mărite, emanînd arborescenţe în evantai, care reprezintă 
desenul bronho-vascular accentuat ; 

— umbre omogene sau marmorate (prin suprapunerea emiizemului) ; 

— noduli dengi, bloc opac; 

— claritate pulmonară redusă, cu lipsa de luminare a virfurilor după tuse; 

— retracţia hemitoracelui, spaţii intercostale micşorate, coaste îmbri- 
cate, cu oblicitate mărită; 

— diafragm neregulat, festonat, cu mișcări reduse; 

— fundurile de sac pleurale obscure, simfizate ; 

— cordul şi mediastinul deplasate; 

- imagini lipiodolate de bronșiectazie. 

Examenul radiologic direct și după bronhogralie precizează dacă scleroza 
este discretă sau intensă, difuză sau în focar (apicală, lobară), sistematizată 
sau mutilantă, fibrotorax, dacă este simplă sau asociată cu emfizem pulmonar, 
bronşiectazie, 


DIAGNOSTICUL FORMELOR CLINICE ȘI AL COMPLICAȚIILOR 


Anamneza, sermnele clinice şi radiologice vor arăta dacă procesul de sole- 
AA FË PT FA p ç x 
roză reprezintă o leziune stinsă, cicatriceală sau este activ, cu potenţial 
> f ap 5 7 sac ala a . . n k 
evolutiv. Chiar numai consecinţele mecanice ale sclerozei reziduale, cica- 
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So Sr pe ale [fa a Coipo inimii drepte) arată că aceasta 
„Evoluţia şi tabloul simptomatic vor permite a face diagnosticul compli- 
caţiilor care se pot grefa pe mersul lent, cronic al sclerozei (accese de astm 
bronșic, episoade acute bronşitice şi congestive pulmonare) și a preciza etapa 
ei evolutivă (deformaţii toracice, retracţii mediastinale, insuficiență cardio- 
pulmonară etc.). Apariţia bronşiectaziei infectate se va traduce prin febră 
slăbire, hemoptizii, anemie, metastaze infecțioase viscerale etc. 
Forme de seleroză pulmonară în raport cu vîrsta. La tineri se întilneşte 
mai des scleroza pulmonară difuză, cu supuraţie bronșică (bronșiectazie) și 
scleroza în focar, cu supuraţie localizată la un plăm în şi amiloidoză vis- 
cerală, inima fiind mică. j 
La bătrîni este mai frecventă scleroza difuză cu insuficiență cardio- 
pulmonară, în care domină emfizemul şi dilatarea inimii. j i 
Scleroza senilă se prezintă ca o tramită perihilară pe care emfizemul 
pulmonar, corespunzător vîrstei, o scoate în evidenţă. 


Tin DIAGNOSTIC ETIOLOGIC 


Anamneza va trebui să stabilească dacă există în antecedentele bolna- 
valuisi y | 
— tuberculoză, sifilis (cîștigat, ereditar); 
- — intoxicații: ; ; 
exogene (gaze de luptă, alcoolism, saturnism, hidrargirism) ; 
“endogene (gută, diabet, nefrită cronică); 
— bronho-pneumopatii diverse: : ; + 
pneumonie lobară (debilitaţi, etilici, malarici, bătrîni, caşectiei, 
renali); ' Wsin 
bronhopneumonii subacute, prelungite (după gripă, rujeolă, tuse 
convulsivă) ; iati aF 
— bronşite repetate, întreținute de rinofaringite şi sinuzite cronice; 
— atelectazie, colaps pulmonar; | 
— supuraţii bronho-pulmonare (abces, bronşiectazie) ; 
— stază cardiacă, infarcte pulmonare; 
— pneumoconioze (antracoză, sideroză, az 
— micoze pulmonare (mai rar); 
— afecţiuni ale pleurei (pleurezie ser 
$1 pneu i . A 
E i ele este foarte important, atit dat punot a vaan 
terapeutic, ctt gi profilactic, indeosebi cînd există în cauză ao do 
care domină etiologia sclerozei pulmonare: tuberculoza (mai al aa) și PET 
Tuberculoza poate realiza toato formele de seleroză pulmonară: y 


sau densă, difuză sau nodulară, activă sau cicatriocală, apicală sau bazală, 
| ă sau sistematizată, 


Cortice ilar utilant A 
rticalä sau hilark, m oape totdeauna de natură tuberculoasă, 


Seleroza apicală densă este aproap ta e : ; 
mai rar tilio, Ea determină un sindrom da qondensare ec da 
uneori de o adenopatie supraclaviculară și inegalitate pupilar: ia ata dt 


r 


bestoză, dar mai ales silicoză); 


o-fibrinoasă sau purulentă, hidro- 
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un sindrom pseudocavitar. (subelavicular, pina panua je ere coincide cu je 
stare generală bună, i febră, pus în evidenţă de radiologie și care este 
it deviaţiei traheale. m. 

EA A re Me apicală tuberculoasă poate fi cicatriceală, anut, 
inactivă. (radiologic se constată că este înconjurată de vezicule de em izern 
sau de: noduli fibrocalcari, pleuropulmonari). Diagnosticul se bazează pe 
datele clinice şi evolutive: modificări ale murmurului vezicular (inspirație 
slabă, aspră, sacadată, expiraţie prelungită), exagerarea vibraţiilor” vocale, 
matitate sau submatitate, absenţa febrei, a transpiraţiilor, a slăbirii, a tusei 
şi a expectoraţiei. Bolnavul poate prezenta hemoptizii în plină sănătate 
aparentă. Examenul radiologic arată o diminuare a transparenţei pulmonare, 
mărirea umbrelor hilare și perihilare, calcificări ganglionare etc. 

Scleroza tuberculoasă densă, evolutivă (ftizia fibroasă) se poate diagnos- 
tica pe baza constatării următoarelor elemente: r 

— sindrom fizic, tradus prin matitate, exagerarea vibrațiilor vocale, 
suflu bronşic, raluri. umede discrete, fugace, bronhofonie; 

— tuse cu expectorație, deseori baciliferă; ; 

— hemoptizii abundente, însoțite de febră şi tahicardie; l . 

— episoade acute febrile cu exagerarea expectoraţiei, slăbire și anemie, 
traducînd reînsămînţări ce pot duce la leziuni ulcerative pulmonare. 

Antecedentele, tabloul clinic, examenul radiologic, cercetarea baci- 
lului Koch în spută permit a preciza natura tuberculoasă. Cind există 
îndoială, nu trebuie eliminată totuşi complet etiologia bacilară. 

Sifilisul poate determina leziuni scleroase apicale cu expectoraţie abun- 
dentă, uneori hemoptoică. Antecedentele și reacţiile serologice pot orienta 
diagnosticul. Uneori el este asociat tuberculozei, favorizînd evoluţia spre 
fibroză a leziunilor bacilare. 

Scleroza pulmonară pleurogenă. Diagnosticul ei se bazează pe antece- 
dente (pleurite tuberculoase, uscate sau exsudative, recidivante), pe tabloul 
clinic (stare generală de obicei bună, semne de simfiză traduse prin retracţie 
toracică, reducerea spaţiilor intercostale, coborirea umărului, scolioză ete. 
și însoțite de dispnee, durere, tuse uscată sau cu expectoraţie) şi pe evoluţie 
(bine suportată mult timp, mers lent, ducind apoi la insuficiență cardiacă 
dreaptă). Cînd domină procesul de scleroză în parenchim, se constată, de 
obicei, interscapulovertebral sau la nivelul viriului omoplatului, sindrom 
de condensare (vibrații exagerate, suflu, bronhotonie, tuse şi voce răsu- 
Bau), cînd simfiza pleurală este pe prim plan, vibraţiile vocale sint 

iminuate, 

„Abcesul plăminului poate duce, fie la o scloroză cicatriceală cu hemo- 
ptizii sporadice, fie la un bloo de pioseleroză cu simptomatologia clinică 
a Bupuraţiei și fibrozei, : 

Scleroza cardiacă este de obicei d 
postpneumonică gi după congestii puli 
de condensare cu topogr 

Seleroza silicotic 
tolul respectiv, 
Scleroza pulmonară după into 
iperită, dă tabloul clinic al br 


iluză şi domină la bază, iarseleroza 
nonare trenante dă un sindrom fizic 
afie lobară și cu o stare generală do obicei bună. 

d prezintă aspecte asupra cărora se va insista la capi- 


vicații cu gaze de luptă, mai ales după 
onşitei cronice cu emfizem, tuse chintoasă, 


— 
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persistentă. Episoadele acute și starea generală afectată dau bolnavului 
un aspect pseudotuberculos. Antecedentele bolnavului ifica 
Pale. avului sint edificatoare 
Brandt (1949) a comunicat o observaţie excepţională de scleroză pulmo- 
narà parazitară, prin Oxiuris vermicularis. 


DIAGNOSTICUL DIFERENȚIAL AL SCLEROZELOR PULMONARE 


Sclerozele pulmonare cu bronşiectazie și semne cavitare se pot confunda 
cu tuberculoza ulcero-cazeoasă, de care se deosebesc prin abundența expec- 
torației, starea generală bună, apirexia, absența b.K. în spută și integritatea 
celuilalt plămîn.~ 

Sindromul pseudocavitar apical datorit deviației retractile a traheei 
se distinge de caverna pulmonară prin absenţa febrei, starea generală bună 
şi datele radiologice. 

Plăcile dense de fibroză pulmonară sau de pahipleurită se diferențiază 
de cancerul plămînului prin antecedente, evoluţie şi caracterele radiologice 
ale opacităţilor. Bronhoscopia poate da elemente de certitudine. 

Cianoza poliglobuliei compensatoare a sclerozei pulmonare se deosebeşte 
de cianoza insuficienţei cardiace drepte, prin examenul clinic general al 
bolnavului, explorările radiologice cardio-pulmonare, aspectul hemogramei 
şi viteza de circulaţie. i 


DIAGNOSTICUL SILICOZEI 


Silicoza este cea mai importantă pneumoconioză prin frecvenţa şi gra- 
vitatea ei deosebită. . E tapete fat. ionia 
O dată importantă în istoria silicozei o reprezintă anul 1930, cînd s-a 
ţinut primul congres internaţional al silicozei la Johannesburg. Cu această 
ocazie s-a precizat că dintre, toate pneumoconiozele, singura care are o 
mare însemnătate practică este, silicoza. ; i N 
În anul 1938 s-a ţinut la Geneva un al doilea congres internaţional a 
silicozei, la care problema a fost dezbătută sub toate aspectele. dk 
În Uniunea Sovietică s-a ţinut o conferință unională a silicozei în 1946, 
la care s-au tăcut recomandări practice panty BASME ei şi pentru întro- 
j ‘mai ler “suri de protectie. 
ducerea în mine a celor mai moderne măsuri ) i ; SAN, 
La noi, se pare că primele investigaţii radiologice pantra, depintăree 
silicozei dintr-o regiune minieră au lost (guta incepind din 1945, pină în 
a ar Vi inat 2 500 de cazuri. 
1950, de către Vidrașcu, caro a examinat à 9 4 ' FRN 
Problema ER a fost abordată în ansamblul ei cu A pagani ştiin 
ifie necesar de către Institutul de igienă din Gluin apai N 
În 1950 s-a angrenat în studiul pilicozei Și “3-4 N apei dt 
Cluj, formindu-se un colectiv comun cu Institutul de igle AR paeme 
a i i l stiinpifio al Academiei R.P.R. La 
silicozei a fost introdusă în planul gtiințiiio n ilicozei ale lui Lupu N., 
trebuie îndeosebi menţionate cercetările asupra si 


Velican C., Daniello L, şi Cupcea 5, 
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Diagnosticul precoce al silicozei este foarte important, deoarece, 0 dată 
trecută faza ințială, procesul silicotie nu mai este reversibil, chiar dacă 
muncitorul este scos din atmosfera nocivă. Pentru a putea face acest dia- 
gnostic, medicul trebuie să aibă o pregătire profesională corespunzătoare, 
să cunoască bine procesul și condiţiile de muncă în mediul silicotic (timp 
de expunere, gen de muncă, densitatea și natura pulberilor, ventilația, loc 
închis sau deschis, măsuri de protecție etc.), să trieze riguros muncitorii la 
angajare, să ţină o evidenţă a suspecţilor, controlindu-i periodic şi să fie utilat 
cu aparatura necesară (radiologie, laborator, examene funcţionale etc.). 

Diagnosticul pozitiv al silicozei se bazează pe anamneza profesională, 
examenul clinic general, explorările radiologice pulmonare, şi controlul 
bacteriologic al sputei. Examenele hematologice şi biochimice pentru 
punerea în evidenţă a siliciului în umori și ţesuturi nu au dat rezultate 
concludente, utilizabile în practică. Pină în prezent nu au fost puse la 
punct metode de examen funcţional sau reacţii de laborator capabile să 
descopere o silicoză evolutivă, în faza ei incipientă. De aceea în practică, 
diagnosticul acestei pneumoconioze se face prin punerea în evidență a pri- 
melor modificări morfologice pulmonare care apar pe clișeul radiografic. 
Modificările vizibile şi radioscopic reprezintă o scleroză deja avansată. 
Aceste modificări au valoare diagnostică numai în prezența unei anamneze 
profesionale pozitive. 

Simptomatologia clinică a silicozei are un valoros aport la problema 
diagnosticului, dar nu este caracteristică și nu permite a-l stabili precis 
decit dacă este susținută de anamneza profesională şi de modificările radio- 
logice. Între semnele clinice și radiologice există mai curind o discordanţă, 
decît un paralelism. Adesea, fibroze pulmonare, radiologic avansate, nu sint 
însoţite de semne generale şi funcționale. Uneori însă, se poate prezenta şi 
situația inversă, cînd muncitorul expus la pulberea de SiOz, fără să facă 
fibroză pulmonară, are dispnee, cefalee și simptome generale (astenie, 
pierdere ponderală, amețeli etc.). 

n marea majoritate a cazurilor, cel mai caracteristic simptom tunețio- 
nal în silicoză este dispneea, care la început este uşoară, apărind numai la 
efort, apoi devine permanentă. Acest simptom însă nu permite un dia- 
gnostic precoce, deoarece, după statistica lui Daniello și a colaboratorilor 
săi, din minerii studiaţi, numai 1,73%, prezentau dispnee după 5 ani de 
muncă subterană și numai 19,33%, după 10 ani. Celelalte simptome 
funcţionale întilnite în silicoză (tusea, expectoraţia, hemoptiziile) nu sînt 
caracteristice, 

Semnele fizice, în formele incipiente, de asemenea nu sint deosebite. 
Auscultaţia descoperă simptome banale de bronșită şi seleroză. În silicoza 
d A aL pete jante opustena la poreuţie o alternanță de zone mate 
pere A RIL A: ora alui ge Janovski), După autorii sovietici, 
Acest emtizor nu ORAS ' fi iti LCR Deneng la tnttinit rar- 

da , oază aspectul toracelui în butoi (din cauza solerozei 
retractile superioare), ci po acela de torace „in clopot, 

Tneotiniron vita de oiroulațio a i un Soma ptâsodo tu silisoză 

ca circulație apare numai în fazele avansate, o 


dată cu sindromul de insuficiență a inimii drepte 
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Fig. 49. — Silicoză formă tumo- 
rală. Bolnavul M. D., 47 ani. Se 
observă opacifierea hilurilor, mai 
ales la dreapta, cu macronoduli 
aglomeraţi şi cu contur difuz. Opa- 
cităţi în benzi, perihilar drept, 
mai ales spre bază; macro- şi mi- ; 

cronoduli diseminați bilateral în cìmpurile pulmonare. Transparenţa bazală mult cre- 
; scută (colecția dr. S. Zibalis). 


Modificările electrocardiografice sînt inconstante şi tardive. Viteza de 
sedimentare a eritrocitelor este uşor accelerată în silicoza confirmată. 
Trebuie avut în vedere că în silicoză există o perioadă de latenţă cli- 
nică, care poate dură de la cîteva luni la cîțiva ani (de la expunerea la 
praful de siliciu și pînă la apariţia primelor simptome), după care urmează 
etapa compensată şi apoi faza terminală, de decompensare. 
Examenul radiologic permite a face diagnosticul stadiului evolutiv al 
silicozei. 
Silicoza de gradul I se traduce prin accentuarea desenului pulmonar şi 
hilar, realizînd un aspect reticular și uneori elemente nodulare, care apar 
după faza de reticulaţie. Emfizemul lipseşte. 
Silicoza de gradul al II-lea se caracterizează radiologic prin predomi- 
nanta elementelor nodulare care maschează reticulaţia. Aceşti noduli sînt 
neregulaţi, derişi, net conturaţi. Dimensiunile lor variază de la 2 la 5 mm. 
Ei sint dispersaţi uniform în cîmpurile pulmonare, fiind mer puana în 
regiunea perihilară și spre baze (aspect de aripi de fluture). Cinc Leb ma 
mari gi uniform dispersați realizează aspectul de „fulgi de zăpac à“. I 
jurul nodulilor există un halou clar (emfizem), Adesea se constată şi un 
cin ți za azal. s Apei R. COES 
Eeo stai al TII-lea se manifostă prin agaat re 
placarde silicotice, rezultate din noduli conglomerați, Soi KEEA alee 
vind diferite mărimi (cit o nucă sau o portocală), forme n anin 
net, colturos., Între opacităţile masive există AA Sleep eta iad DPA 
(emfizem zonal). Se mai poate constata „apioaliaareă DTe nd periferia 
tracţionate în sus de procesul de scleroză, adenopatii are l 
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DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL 


Avind în vedere asociaţia silicozei cu tuberculoza pulmonară, care 


este cu atit mai frecventă cu cît procesul silicotic este mai avansat, medicul - 


va trebui în toate cazurile să stabilească mai întîi dacă este vorba de o 
silicoză pură sau de o asociaţie cu tuberculoza. 


A. DIAGNOSTICUL DIFERENȚIAL DINTRE SILICOZA PURĂ ȘI 
TUBERCULOZA PULMONARĂ PURĂ 


Silicoza pură poate prezentă în toate etapele ei evolutive aspecte eli- 
nice, dar mai ales radiologice, asemănătoare tuberculozei pulmonare. Exa- 
menul sputei nu rezolvă totdeauna problema, deoarece în sclerozele tuber- 
culoase bacilul. Koch poate lipsi uneori din spută. Nici anamneza profe- 
sională. pozitivă nu exclude tuberculoza, deoarece şi un muncitor care este 
expus la silicoză poate face o tuberculoză. y 

a) Silicoza de gradul I trebuie deosebită de scleroza tuberculoasă peri- 
hilară. În ambele cazuri, simptomatologia clinică poate fi săracă ori lipsi- 
Examenul radiologic arată în scleroza tuberculoasă o accentuare a dese- 
nului peribronhovascular, care are o dispoziție radiară (de la hil spre 
periferie). Adesea ganglionii sînt calcificați, iar în parenchim se observă 
urma şancrului de inoculare. În silicoza incipientă, aspectul reticulat este 
difuz răspîndit prin elemente micronodulare dispuse mai ales în lungul 
desenului vascular, iar hilul apare mărit, uneori retezat. 

Scleroza difuză tuberculoasă (sistematizată), consecutivă unei granulit 
discrete, se deosebeşte greu radiologic de silicoza de gradul I, deoarece 
în ambele afecțiuni există noduli şi aspect reticular asemănător. În astfel 
de cazuri, diagnosticul se bazează îndeosebi pe anamneza profesională 
și pe antecedentele bacilare ale bolnavului. 

b) Silicoza de gradul al II-lea trebuie diferențiată de tuberculoza nodu- 
lară diseminată,. 

Granulia tipică se deosebeşte uşor prin tabloul ei clinic (debut acut, 
febril, stare generală alterată, dispnee, cianoză, splenomegalie etc.). 

Granulia cronică (atipică) se diferențiază mult mai greu, Aici simpto- 
mele clinice sint mai puţin caracteristice, debutul este insidios, febra lip- 
septe, Anamneza arată totuși în majoritatea cazurilor o perioadă iniţială, 
febrilă sau subfebrilă, și mici hemoptizii, Dispneea acestor bolnavi se 
însoțește adesea de cianoză, care apare numai în silicoza avansată. Nodulii 
spa a leart după fază de rotioulaio, „pe olnd în greul Bruni ai 
nulie sînt distribuite mai ales AN a mbeeje pipronodulare SES 
coză în treimea mijlocie) gi au o Torma ca APARAREA i le d za ri 
decit în silicoză, UNGA: șa COniyA mar prera 
lobii. granul, atipice. caleițicate nodulii soloro-oaloar 

1 superiori, În silicoză se constată noduli de intensi 
la cioplitorii de piatră, 


i ocupă mai ales 
tate calcară numai 


e 


Fig. 50. — Silicotuberculoză. Bolna- 
vul T. R., 53 ani. Opacifiere bilate- 
rală în 2/, superioare ale plămînului, 
de aspect neomogen, în care apar 
multipli macro-şi micronoduli, conflu- 
înd în 14 externă. Hiluri mărite şi 
opace. Transparenţă bazală exagerată 
(colecţia dr. S. Zibalis). 
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c) Silicoza de gradul al III-lea trebuie deosebită de unele tuberculoze 
fibro-cazeoase, fibrozate. Aci, antecedentele,- baciloscopia sputei, asimetria 
leziunilor, retracţia unilaterală, prezenţa (uneori numai tomografic) a 
focarelor de ramolisment, permit diagnosticul. 

Pahipleuritele bacilare calcificate pot da imagini radiologice asemănă- 
toare cu acelea din silicoza de gradul al III-lea. Antecedentele pleurale şi 
localizarea corticală a opacităţilor ne permit a face deosebirea. 


B. DIAGNOSTICUL DIFERENȚIAL ÎNTRE SILICOZĂ ȘI SILICOTUBERCULOZĂ 


După Daniello, criteriile de diferenţiere sînt următoarele: 


Sulicoza pură 


fază de latenţă lungă > 
semnele generale tardive sau lipsesc 


dispneea mai puțin precoce gi mai puțin accentuàtă 


tuse discretă, sputa absentă sau mucoasă 


hemoptiziile lipsesc sau sînt de mică importanţă 
dureri toracice absente sau vagi, cu caracter mus- 


cular 
ralurile umede lipsesc 
retracţia toracică lipseşte 
aspect radiologie de silicoză pură 
fixitate relativă a imaginii radiologice 
deplasarea mediastinului lipsește 
inimă normală sau mărită 
tensiunea arterială normală 


viteza de sedimentare a eritrocitelor normală sau 


accelerată în formele avansate 
anemia lipseşte 


absenţa devierii la stînga a formulei leuoocitare 


Silicotuberculoza 


mai scurtă N A 

prezente în cazurile active 

precoce şi accentuată K 

pronunțată, sputa muco-purulentă sau 
purulentă 

relativ frecvente 

freovente, fixe, intense, cu caracter 
pleural i 

rezente mai ales apical 

fa n tă A 

asociaţie de leziuni tuberculoase 

se modifică 

frecventă 


mică : 
hipotensiune în formele active 


constant mărită : 
prezentă în formele active 
prezentă în formele active 


| 
| 
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Silicoza pură zii . Silicotuberculoza 
ì absent în spută „prezent în 50% din cazuri 
psi mt auzativă sau slab pozitivă pozira cu excepţia formelor ter- 
A mina 


Anamneza profesională este prezentă, atit în silicoza pură, cit şi în 
silicotuberouloză. 


C. DIAGNOSTICUL DIFERENȚIAL AL SILICOZEI CU AFECTIUNILE 
NETUBERCULOASE 


1. ALTE PNEUMOCONIOZE 


= Azbestoza dă o scleroză difuză. Spre deosebire de silicoză, unde apar 
elemente structurale deosebite radiologic- (reticul, noduli izolați, mase 
pseudotumorale), aci este vorba de accentuarea progresivă a aceleiași ima- 
gini (scleroză peribronho-vasculară, la început discretă, situată infrahilar 
şi bazal, care devine apoi din ce în ce mai densă, fără a se extinde în 
regiunile apicale). Elemente micronodulare vizibile apar rar, iar conglo- 
meratele sau formațiunile pseudotumorale lipsesc. În sputa acestor bol- 
navi se găsesc ace şi corpusculi azbestozici care dau o reacţie caracteristică 
cu albastrul de Berlin. Azbestoza, spre deosebire de silicoză, pare a fi 
reversibilă în fazele ei iniţiale. 
Praful de talc dă o scleroză difuză (ca în azbestoză), vizibilă radiologic, 
fără nodulaţie. Perioada de latenţă este mai lungă decît în silicoză. 
Berilioza începe insidios, printr-o coriză care se cronicizează, apoi 
apare o tuse cvintoasă, chinuitoare, paroxistică. Radiologic, se constată 
un aspect ca al sticlei grunjoase, datorit umbrelor micronodulare. 


2. BOLI CARE TREBUIE DIFEREȚIATE DE SILICOZĂ NUMAI PE BAZA 
IMAGINII RADIOLOGICE 


Scleroza senilă poate avea o oarecare asemănare cu silicoza de gradul I. 


Ea se prezintă ca o tramită perihilară pe care emfizemul corespunzător 
vîrstei o pune în evidenţă. 


Staza în mica circulaţie poate realiza aspecte radiologice asemănătoare, 


„însă Sai i aa N 
nsă examenul clinic al aparatului circulator precizează diagnosticul. 


RA viaton există numai cind bolnavul prezintă o anamneză profesională 
E (nete retea Neva a ati 
antecedentelor bolnavului. , genital etc.) pot fi deosebite grație 
si pare cuc ue etala, E ODIN Me: 
găsesc adenopatii hilare și periferice ierte ofen staploul olinia al ai se 
(85940 care ajută la orientarea diagnosian N n r 
i, e pa mona foarte rar poate prezenta aspecte similare cu silicoza 


forma miliară), A 
„ Antecedeni 1j şi piile 
serologice pot ajuta la precizarea otiologioi Nee Ane a aa 
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_ Limfogranulomatoza malignă, micozele pulmonare, unele bronhopneumonii 
cronice netuberculoase şi bronşitele obliterante se deosebesc prin antecedente, 
evoluţie, tabloul clinic și radiologic. 
Histoplasmoza determină diseminări pulmonare micronodulare, a căror 
natură este precizată de intradermoreacţia cu histoplasmină. 
"Cancerul pulmonar, care se pare că apare mai frecvent la muncitorii 
expuşi la praf, trebuie deosebit de silicoza de gradul al III-lea. În cancer 
însă, procesul este de obicei unilateral şi evoluţia rapidă. 
„ Gomele sițilitice pulmonare se deosebesc de silicoza de gradul al III-lea 
prin antecedente, evoluţie şi prin reacţiile serologice. 


DIAGNOSTICUL BOLILOR MEDIASTINULUI 


Dacă diagnosticul tardiv al unei boli mediastinale este de cele mai 
deseori uşor de făcut, din cauza prezenţei clasicului sindrom mediastinal, 


diagnosticul ei precoce întîmpină uneori dificultăţi 
patologia mediastinului cuprinde un număr 
logic bine conturat, totuşi elaborarea diagnosticului afec- 
de greutăţi. Printre acestea figurează 


cu un cadru noso 
ţiunii în cauză se loveşte de o serie 


dej 


Q 


Fig, 51, Secţiune transpersală (stînga) 


4 — perete anterior; , 
1—stern; 2 — coloana vertebra 


J — Mediastin anterior: 


x ‘arlor: e tineret ral drept; 
b — perete posterior; e minorato eT pimin arept; 11 — plăvita sting. 
Li 


destul de mari. Deşi 
de entităţi anatomo-elinice, 


în primul rînd faptul că regiunea me- 
diastinală este greu abordabilă meto- 
delor de investigaţie clinică, iar în al 
doilea rînd, că într-un spaţiu relativ 
mic se găsesc nu număr important de 
organe, în strinsă relaţie de vecină- 


(i 


itală (dreapta) la nivelul mediastinului. 


şi sagita 


II — mediastin posterior 
c’, e'*? — perete lateral stîng. 


10 — plăimin d 
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tate, ceea ce face ca „simptomatologia de imprumut să A de mda su nk: 
festare pe aceea a organului propriu-zis. Aşa se explic f ap y Tort ți 
autori utilizează curent, pentru tulburările de la nivelu capi iastinului, 
expresia de „sindrom de compresiune mediastinală“, acceptin a sta 
noţiunea că simptomatologia acestor afecţiuni nu reprezintă decit rezul- 
z tanta compresiunii organelor conținute in 
mediastin. Desigur că acest fel de a pune 
problema un poate fi just, deoarece alături 
de o serie de simptome care exprimă com- 
presiunea unui anumit organ, există sim- 
ptome proprii organului afectat, care, deși mai 
puţin evidente, prezintă în realitate impor- 
tanță mare în stabilirea diagnosticului, în 
special al celui precoce. Simptomele de îm- 
prumut sau de compresiune apar de obicei în 
stadiile mai înaintate ale bolii. lată de ce in- 
vestigaţiile clinice în bolile mediastinului cer 
un examen atent şi amănunţit, utilizind în 
mod obligatoriu şi explorările de laborator 
şi în special radiologice şi bronhologice. 
Prin faptul că mediastinul este greu aborda- 
bil investigaţiilor clinice. şi de laborator, 
dai ou vazo la examinarea bolnavului trebuie repetată la 
ranu ` 
sagitală IRACA ? icter yae scurte, ; ă TEA 
ul radiologic, constituind un ele- 
ment esențial în punerea diagnosticului, trebuie 
executat cu mare grijă şi cu toate tehnicile respective. Se vor face 
radioscopii și radiografii toracice în pozițiile frontală, sagitală, oblice şi 
cu incidențe variate, precum. și tomografii, dacă este cazul. Ele se vor 
adresa, nu numai mediastinului, ci întregii cutii toracice, privind par- 
tea sa osoasă, cit și organele ce conţine. În cazurile în care metodele radio- 
logice obișnuite și tomografia nu permit să se stabilească localizarea pro- 
cesului patologic, se recurge la introducerea de oxigen în mediastin 
— pneumomediastin —, radiogratiile executate ulterior fiind mult mai con- 
cludente, Metoda a fost propusă de Condorelli (1943) şi introdusă în prac- 
tica curentă abia în ultimul timp. Căile directe de introducere a gazului 
(anterioară, retrosternală, transtraheală, latero-traheală, posterioară Platero 
A mada au fost părăsite din cauza accidentelor şi inlocuite de calea 
pei, Gia sg introduce printr-o punoţie la nivelul articulației sacro- 
ccigiene, în țesutul conjunctiv din jurul rectului (tehnica pentru obti- 
nerea unui retropneumoperitoneu), Se introduce, după caz, 4 — 4,500 1 
B ? AC Di s . 25 
emaon. De aci el pătrunde progresiv în regiunea vetroperitoneală, în media- 
nu! posterior și apoi în acel anterior. Această tehnică ne permite ca 
prin radiografii și mai ales prin tomografii, să diferenti 1909 pete ca, 
organele mediastinale ca: traheea bronhiile A 9 ; arenţiera mare parte din 
cordul, diatragmul, , iile, vasele mari de la baza inimii, 
Tomografiile (med iastino-pneumotomogratia 


5 mm sînt cele mai concludente, Ele trebuie axate în ju 


) executate la distanţe de 
rul hilului pulmonar, 
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respectiv în jurul tumorii descoperită pe radiografia de profil, executată 
anterior. Pentru punerea. în evidenţă à contrastelor e preferabil ca exa- 
menul radiologic să fie completat cu tranzitul baritat al esofagului. Radio- 
kimografia poate fi de folos în diagnosticul diferenţial cu bolile cardio- 
vasculare. Angiocardiografia în explorarea vaselor mari de la baza inimii 
este de mare utilitate. Repetarea examenului radiologic trebuie să constituie 
de asemenea o preocupare. În diagnosticul bolilor mediastinului el este 
indispensabil. Fiind o completare a examenului clinic el poate confirma 
sau infirma o prezumție a clinicianului. Este singurul examen ce poate 
preciza localizarea sau sediul leziunilor. Uneori el descoperă o leziune 
nebănuită de examenul clinic cel mai complet. În privinţa stabilirii naturii 
şi cauzei unei boli mediastinale, examenul radiologic poate fi, de asemenea, 
de mare ajutor, prin informaţiile ce le dă asupra sediului exact și formei 
leziunii, precum şi prin extensia progresivă a leziunii sau prin regresiunea 
sa spontană sau sub influența tratamentului. Iată de ce în bolile mediasti- 
nului, poate mai mult ca în alte boli, examenul radiologic şi în special 
cel ce utilizează tehnica: pneumomediastinului este: dintre cele mai mult 
utilizate. ` 

Examenele bronhologice sînt de mare importanţă în bolile care afec- 
tează conductul traheo-bronşic și țesuturile din imediata lui vecinătate. 
Posibilitatea executării unei biopsii trebuie avută de asemenea în vedere 
(bronşice, ganglionare). În bolile de sistem sînt de mare utilitate puncţia 
splenică şi sternală. 

Privind astfel problema, diagnosticul afectării organelor din mediastin 
devine un fapt destul de complex. Dacă diagnosticul pozitiv nu' trebuie să 
privească afecțiunile curente ale traheei şi bronbhiilor (traheite, bronşite, 
tumori intrinsece ale conductului traheo-bronşic etc.), ale vaselor mari 
de la baza inimii (aortite, arterite, trombotlebite etc.), ale căilor diges- 
tive superioare (esofagite, spasme esofagiene, tumori intraesofagiene, etc.), 
ele depinzind de alte capitole ale patologiei decit cel al mediastin ului, 
totuși diagnosticul diferențial nu poate face abstracţie de unele din ele, 
deoarece simptomatologia lor poate simula pe aceea de compresiune me- 
diastinală, Aceasta este cu atît mai obligatoriu cu cît țesutul conjunctiv 
care umple spaţiile dintre organele mediastinului, prin bogata sa vascu- 
larizare, este interesat în multe din bolile de mai sus, latent sau manifest. 
Reacţiile țesutului limfoganglionar mediastinal din traheo-bronşitele tuber- 
culoase sau din neoplaziile acestui conduct, reacţiile țesutului conjunctiv 
al mediastinului (mediastinite) din aortitele sitilitice, din pericarditele 
și pleureziile tuberculoase reprezintă numai unele exemple ale răsune- 
tului acestor afecţiuni asupra mediastinului, | 

A discuta diagnosticul diterenţial între afecțiunile de mai sus, care pot 
simula un sindrom de compresiune mediastinală, şi afecțiunile care deter- 
mină un sindrom real de compresiune mediaatinalā, înseamnă a trece în 
revistă intreaga patologie a organelor mediastinale. K EV 

Tot un ES de a Ft mediastinală poate fi realizat și de Q 
serie de afecțiuni ale organelor din jurul mediastinului, prin aaepe inaes 
sau atracţia mediastinului de partea lor. Toate aceste probleme vor tı 
abordate în paragraful ultim al acestui capitol. 
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Simptomele „proprii“ alo organului afectat, peona gi Ee E ir promut" 
i i i isti t cu ; 
loătuiesc o serie do sindrome, distincto in raport j 

Astfel pot îi întilnite, izolat sau asociat, sindrome: MAp o oer ia pasculare 
(arteriale, venoase, limfatice), digestive și nervoase. Diagnosticul a fehu 
nilor mediastinale se bazează pe cercetarea, constatarea și erpe area 
acestor sindrome. O atenție deosebită trebuie dată simptomelor „proprii 


organului afectat, apariţia lor inaintea simptomelor de „imprumu “ deschi- 


zind calea unui diagnostic precoce. sature i 
Nu trebuie Dap reoiată nici greutatea pusă în calea stabilirii unui 


i ic etiologic. Ceea ce medicul realizează din cercetarea sindromelor 
ie este Se fapt ră diagnostic de localizare a leziunii — un diagnostic 
topografic — și cel mult un diagnostic de organ. Stabilirea naturii leziunii 
este uneori o operaţie destul de dificilă cu mijloacele actuale de investigație 
şi lăsată de multe ori pe seama evoluţiei bolii, ori a unei terapeutici etio- 

ice ipotetice. gies ; 
EN în ansamblu, problema. diagnosticului bolilor mediastinului 
se încadrează în capitolul „diagnosticelor dificile“, care cer medicului multă 
perspicacitate, răbdare și perseverenţă. 


DIAGNOSTICUL TUMORILOR MEDIA STINALE 


Dintre bolile mediastinului, cele mai frecvente sînt tumorile. Progresele 
terapeuticii medicale şi chirurgicale din ultimii ani cer ca diagnosticarea 
lor precoce să constituie o obligație pentru orice medic. Ea trebuie să se 
refere și la stabilirea naturii tumorii: benigne, maligne ori inflamatorii. 
Mijloacele moderne de investigaţie au arătat că tumorile benigne sînt mai 
frecvente decit cele maligne (60%). În trecut, situaţia era considerată invers. 

În diagnosticul. tumorilor mediastinale se urmăreşte întîi stabilirea 
sediului, și apoi a naturii lor. 

Tumori benigne: fibroame, lipoame,  condroame, mioame, tumori 
parazitare (chistul hidatic), nervoase (neuroganglioame, neurinoame), em- 
brionare, reprezentate prin disembrioame simple (tumori chistice ale tì 
musului, tiroidei, bronhiilor, esofagului, pericardului) şi disembrioame 
complexe sau teratoame și gușa mediastinală. 

Tumorile maligne sint reprezentate de: tumori primitive (limiosar- 
coame, teratoame maligne, reticulosarcoame) şi metastatice (metastaze 
ganglionare), precum și de: limtogranulomatoza malignă, boala lui Besnier- 
Boeck-Schaumann şi leucozele limfoide. 
$ e Rato aro pot i oonsiderate reacțiile limfo-ganglionare acute 
sau sifilitică “În această e Xi K a 3 SI rasa de natură tuberouloasă 
junctiv al mediastinului ni E, het al sate interesat ȘI țesutul gon 

A aan n p Rae jore o mediastinită, : ; 
ale aortei toracice ala ai RETE Lis tumorile aneerismale 
punga anevrismală dotari PESEN AN iei sila. 
aia, „deauna un sindrom de compresiune me- 

Primele simptome ale unei tumori media 


; : stinale țin de i rile pe: 
care ea le aduce în organul sau ţesut ţin de tulburările p 


ul unde ia naştere şi se dezvoltă. Ele: 
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sint ori aparente (de la început sau mai tirziu), ori mascate, în raport cu 
organul sau țesutul respectiv și cu felul reacțieisale. Astfel tumorile chistice 
embrionare ale tiroidei, bronhiilor, esofagului, pericardului se manifestă 
precoce prin tulburări la nivelul organului respectiv, după cum neurogan- 
glioamele ŞI neurinoamele pot prezenta simptome de iritaţie a simpaticului 
sau nevralgii diferite (intercostale de obicei). Unele tumori benigne (fi- 
„broame, lipoame, condroame, mioame), precum şi cele maligne prezintă 
puţine simptome proprii din partea organului sau țesutului atins, ci numai 
simptome de împrumut sau de compresiune, și acestea într-un stadiu îna- 
întat, cînd tumoarea a luat deja proporţii mari. Este știut că ţesutui 
conjunctiv al mediastinului este excesiv de lax şi permite de cele mai deseori 
o dezvoltare relativ mare a tumorilor, fără nici o exteriorizare simptomato- 
logică. Reacţii din partea organelor hematopoetice și a sîngelui pot atrage 
de la început atenţia în caz de tumori hiperplazice, după cum o stare febrilă 
ca simptom unic trebuie să atragă atenţia şi asupra mediastinului (tumori 
inflamatorii, mediastinite), regiune mai totdeauna uitată. Este de uz curent 
ca medicul să se gindescă la o tumoare mediastinală numai în fața unui 
sindrom de compresiune mediastinală. Diagnosticul în această împrejurare 
este pus tardiv. f A à 
Simptomatologia proprie organului afectat în cazul tumorilor media- 
stinale fiind relativ săracă, stabilirea diagnosticului sediului tumorii şi a 
naturii sale se sprijină îndeosebi pe simptomatologia de împrumut sau de 
compresiune. 4 AIE 7 
Sindromul de compresiune mediastinală rezultă din compresiunea execu- 
tată asupra organelor conținute în mediastin: trahee, bronhii, esofag, artere, 
vene, canal toracic şi nervi. Sti ZM a £ 
Simptomele rezultate prin compresiunea traheei sînt reprezentate de: 
dispnee, tuse uscată și răgușită, opresiune presternală, tiraj supra- şi sub- 
sternal, cornaj, raluri traheale, iar cele prin compresiunea bronhiilor mari 
de: dispnee, dureri retrosternale, tuse uscată și răguşită, raluri ronflante. 
În caz de atelectazie pulmonară (prin obstrucţie bronșică) se constată e 
spațiul interscapulovertebral vibrații vocale exagerate, matitate şi suflu 
Eo on esofagului se manifestă prin: disfagie, suchiţ, regurgi- 
taţii gi vărsături. ; ; R ; 
„Arerle opun compreiunilr o, retineri mai, mare ca acneei se uo 
asă Li imate și mai degrabă S „ ASHA, simpto- 
lapă ma Bei a) des oompresiunea aortei ascendente, cânjii şi ramurilor 
ei (fa aa afla carotida primitivă stingă şi tera. ionar skoga) 
s A ) (i ` ` A A = 
ste in: ii în furculiţa sternală şi în scobiturile supraclavi- 
oii, t x rata fa PARAI Saral TA şi bilateral (compresiune la nivelul 
1.a7e, RULU BI n iului brahiocefalio şi subelavicularei stingi) 
aorte ; u trunchiului brahiocetalio şi i À 
aortei ascendente sA nresiunea trunchiului brahiocefalio sau a subela- 
sa ater ] A Se A e 
au numai unilate SI (oamoprgainn tensiune arterială scăzută şi indice osci 
yiculatei stingi), Ei raul și inegalitatea celor două pulsuri radiale 
ap PA doua eventualitate, În caz de compresiune a trunchiu- 
piperra ia oA ere a carotidei primitive stingi se constată asinoronism 


și inegalitatea pulsurilor carotidiene, În compresiunile puternice, pulsul 
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MAREO EA e a 
DE iii 

(radial şi carotidiąn) poate deveni inperceptibil, în timp SA Aa le ii 
Nimin normale. În stadiul înaintat apar simptome de insuficiență cardiacă 
3 e mpresitinea arterei pulmonare și a primelor ei ramificații se manifestă 
prin suflu sistolic în spaţiul al II-lea intercostal sting și tardiv prin sim- 
ptome de insuficiență cardiacă dreaptă, iar compresiunea, arterelor brongice 
prin simptome de infarct pulmonar, gangrenă pulmonară, infecţii pulmonare. 

Compresiunile venoase, cu excepţia venelor pulmonare şi azygos, se 
manifestă prin edem şi cianoză în regiunea corespondentă trunchiului obli- 
terat şi prin circulații venoase cutanate. — A” E RE. 

Compresiunea venelor pulmonare (inevitabilă afecţiunilor din regiunile 
intertraheo-bronşică şi hilară) se manifestă prin congestie pulmonară pasivă, 
hidrotorax şi hemoptizii. f 4 

Compresiunea venei azygos determină, de asemenea, hidrotorax și he- 
moptizii. 3 i b 

Simptomele rezultate prin compresiuneą venei cave superioare sint 
reprezentate de: cefalee, amețeli, vijtieli în urechi, epistaxis, cianoza bu- 
zelor şi a feţei, edem al pleoapelor, feţei, gitului, toracelui şi braţelor 
— edemul în pelerină — și circulație venoasă colaterală de tip cav superior. 
În fazele incipiente circulaţia venoasă cutanată poate fi reprezentată numai 
printr-o mică reţea de telangiectazii varicoase în regiunile: pretoracică 
superioară, mediotoracică laterală şi interscapulovertebrală. În caz de 
compresiune a trunchiului venos brahiocefalic, drept sau sting, apar: 
edem, cianoză şi circulaţie colaterală în jumătatea feţei, gitului, toracelui 
și membrului superior, de partea trunchiului venos comprimat. 

Compresiunea venei cave inferioare determină și ea: edeme și cianoză 
la nivelul membrelor inferioare, hepatomegalie, circulaţie venoasă colate- 
rală de tip cav inferior și ascită. 

Cind canalul toracic este comprimat și chiliferele ectaziate, în pleure 
apare un transsudat chilos. O menţiune trebuie făcută în cazuri de compresi- 
uni importante ale acestui canal, care pot determina apariţia sindromului 
Ménétrier: hiperestezie a regiunilor abdominale, hemitoracelui sting și 
membrului superior sting, pleurezie bilaterală, ascită și edeme ale membrelor 
inferioare. Este un sindrom foarte rar întîlnit. 

n compresiunile trunchiurilor nervoase, într-un prim stadiu, se întil- 
nesc simptome de excitaţia nervului, pentru ca într-un stadiu avansat, 
prin secţionarea lui, să apară simptome de paralizie. 

Compresiunea lanțului nervos simpatic determină tahicardie ori bradi- 
cardie, midriază cu exoftalmie și paloarea tegumentelor feței și urechii 
o parea interesată (prin vasoconstricție) ori sindrom Claude Bernard- 

Compresiunea pneumogastricului determină dureri precordiale cu aspect 


de angor, dispnee, tuse, disfagi Aturi ` : ; 
7 ma -A dlui dia) >», disfagie, vărsături, bradicar ni sardio si 
palpitaţii. t „ bradicardie ori tahicardie $ 


d [e copreniunea recurentuliii se însoţeşte de spasm al glotei cu dispnee, 
e voce stinsă-bitonală sau afonie (în caz de paralizie a ambilor recurenți)- 


ROpreslunea frenicului determină simptome de nevralgie de frenic 
ispnee şi inspiraţii scurte-superticiale, iar în caz de par i 


alizia frenicului: 
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dispnee, vibrații vocale diminuate, 
şi radioscópic, 
sau drept). 

Compresiunea plexului nervos cardiac se manifestă prin dureri retro- 
sternale de tip anginos, dispnee şi tulburări ale ritmului cardiac. 

Dacă tumorile mediastinale ar avea un anumit sediu în raport cu natura 
lor, diagnosticul ar fi mult ușurat. Este ştiut astfel că dintre tumorile benigne, 
tibromul, lipomul și condromul au ca punct de plecare peretele toracic (de 
obicei posterior) şi într-un prim stadiu al dezvoltării lor dau simptomele 
de compresiune din partea organelor conținute de mediastinul posterior, 
şi anume din partea: esofagului canalului toracic, venei azygos, aortei to- 
racice şi lanțului nervos simpatic. 

Într-un stadiu mai avansat tumorile benigne de mai sus şi în special lipomul 
pot determina, prin creşterea lor de volum, compresiuni şi pe organele con- 
ţinute de mediastinul anterior, dînd simptome de compresiune din partea: 
traheei, bronhiilor mari, aortei ascendente și cîrjii ei, arterei pulmonare 
şi ramurilor ei, arterelor bronşice, venelor pulmonare, venei cave superioare, 
trunchiului venos brahiocefalic drept sau sting, venei cave inferioare, ner- 
vului frenic, pneumogastricului şi recurentului. Aceeaşi simptomatologie 
de compresiune mediastinală o dau și mioamele, care se dezvoltă din țesutul 
muscular al peretelui toracic. 

În completarea simptomatologiei de mai sus, un ajutor preţios îl aduce 
examenul radiologic. Executarea lui în bune condiţii şi repetarea lui la 
intervale nu prea mari (determinate în special de evoluţia bolii) va indica 
cu precizie sediul tumorii și dezvoltarea ei. În linii generale fiind vorba de 
tumori benigne, creșterea lor de volum se face într-un tempo mai lent, cu 
excepția unora dintre lipoame, care pot prezenta o evoluție mai rapidă și 
un volum mai mare. . ; 4 

În sprijinul diagnosticului de tumoare benignă vin o serie de argumente 
ca: absența adenopatiilor, o bună stare generală a bolnavului, ce se menţine 
de obicei de-a lungul întregii evoluţii, afebrilitate, conservarea apetitului 
(afară de cazurile cu compresiunea esofagului), viteza de sedimentare 
a eritrocitelor și hemoleucograma normale. 


N l matitate, murmur vezicular abolit 
ascensiunea diafragmului (de partea hemitoracelui sting 


DIAGNOSTICUL  DIFERENȚIAL AL TUMORILOR MEDIASTINALE 


Diagnosticul diferenţial trebuie făcut în prima linie cu celelalte tumori 
mediastinale, atit benigne, cit şi maligne, lrobuie sooasă în ev idenţă. ten- 
dința oarecum generală, ca în fapa simptomatologiei de tumoare mediaati- 
nală să se susţină mai degrabă natura oi malignă, decit vea beniguă, Nu trebuie 
subestimate datele statistice recente, caro arată o lreovenţă mai mare pentru 
tumorile benigne, A o nA 

Diagnosticul diferențial cu anevrismele aortei toracice oste oarecum uşor 
de făcut în cazurile în care pungă anovrismală, atingind un volum mai 
mare, apare la suprafața toracelui sau determină un sindrom de compresiune 
me iasti £ ă, ` ` A EN 
EN circumstanţă apare (prin uzura peretelui ooatotoraoie) a veoi- 
nătatea marginii drepte a stornului sau înapoia furculipoi stornale și cu 


20% 
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totul excepțional la stinga liniei mediane, o tumoare, SR a oii un 
umn, animată de pulsaţii vizibile, dind impresia „unei a ua inimi ce 
X iept“ k ermite a percepe o mişcare de expansiune in 
te în piept“. Palparea p percepe 0 1 ltaţi dubl 
toate direcţiile şi un tril sau freamăt sistolic, iar auscultația, un dublu 
: clacment sau dublu suflu. 

În cazuri de anevrisme ale aortei 
toracice descendente, rareori se poate 
constata pe peretele posterior al tora- 
celui, la stinga rahisului, o tumoare 
pulsatilă. ; 

În a doua circumstanţă, sindromul 
de compresiune mediastinală deter- 
minat de punga anevrismală este in 
strinsă legătură cu sediul anevrismului 
pe aortă şi cu sensul dezvoltării sale 
(în mediastinul anterior, mijlociu sau 
posterior). 

Anevrismul aortei ascendente și al 
cîrjii sale, dezvoltindu-se în media- 
stinul anterior, o perioadă lungă de 
timp nu determină nici o tulburare prin 
compresiune. Se prezintă ca o aortită 
izolată, ectazia nefiind descoperită 
decit la ecranul radioscopie. Cind 
Fig. 53. — Ectazie enormă a aortei. Inima punga anevrismală ia o dezvoltare mai 
mult mai mică în raport cu punga ane- mare, ea evoluează, atit spre media- 

yrismală (după Clerc şi Lipchitz). stin, pe care-l comprimă, cît şi spre 
tegumente, pe care le destinde. 

Compresiunea mediastinului dă naştere la un sindrom mediastinal a 
cărui bogăţie este în strins raport cu volumul tumorii. 

Compresiunea atriului drept sau chiar a inimii în întregime nu se ob- 
servă decit cu totul excepțional numai în ectaziile porțiunii iniţiale a aortei. 
Ea determină o insuficienţă circulatorie precoce şi ireductibilă. 

Anevrismele aortei ascendente și cirjii sale pot determina, prin dezvol- 
tarea lor, compresiuni asupra tuturor organelor cuprinse în mediastinul 
anterior (trahee și bronhii, arterele pulmonare și bronşice, venele pulmonare, 
pma cayi superioară și irunk iunile venoase, brahiocefalice, vena cavă 

i nervii recuren neumogastrio şi freni i ) id 
decta a fost descrisă RY onae p ai Asa “Sontomaalog:a 
A! 4 lea . sprind două semne ca 
racteristice anevrismelor cirjii aortei, 
Prima, semnul lui Olliver-Cardarelli, constă în transmiterea pulsațiilor 
pungii anevrismale arborelui brongio (în caz de anevrism al concavității 
i), ăreeriau prin, venitul le Jaringslui, ainorono oa Stă ct 
It B. POA 11 Percopue ugor prin palparea “cartilajului cricoid, prinzind 
acest cartilaj între degetul mare și indice sau între cole două miini, medicul 
stind în spatele bolnavului. Zvieniturile au o directi pla nica Onr Mai 
rar, în caz de anevrism al convexităţii cirjii ui dai LA : A. NE AA 
au o direcţie de jos în sus (semnul lui Hirtz) 9 SATARIM ore 
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Al doile Lermira! ; TEI 

dorma editen all). N Cip la de compresiunea recurentului sting 
$ X + Esto vorba do modificări ale vocii (răgușită, bitonală 

sau chiar stinsă), prin paralizia coardei vocale stingi. În unele cazuri această 
a a eta un spasm al glotei, capabil de a provoca crize 
e dispnee și chiar asfixio (adevărat ictus laringian). În cazuri excepționale 
ea poate fi semnalul unei rupturi a anevrismului. Tulburările vocii pot fi 
a e il şi de manifestări bronșice (semnul bronhorecurenţial al 

Anevrismul aortei descendente, cind atinge o dezvoltare mai mare, dă 
semne de compresiune din partea arborelui traheo-bronșic, nervilor media- 
stinului şi esofagului. Curent, se descriu două forme clinice: respiratoare și 
digestivă, 

În prima predomină simptomele de compresiune ale traheei și bronhiei 
stîngi, ca şi în anevrismele concavităţii cirjii, cu absenţa simptomelor de 
paralizie recurenţială. Deseori iși face apariția un transsudat pleural sting. 
Cind el conţine numeroase hematii, se poate bănui o apropiată deschidere 
a anevrismului în cavitatea pleurală. 

În forma digestivă predomină simptomele de compresiune esofagiană 
(disfagie, regurgitaţii); apariţia de hematemeze mici și repetate anunță 
deschiderea în scurt timp a anevrismului în conductul digestiv. 

Pungile anevrismale pot să comprime, să erodeze și să îractureze chiar, 
de obicei cu dureri violente, suprafeţele osoase din vecinătate (coaste, stern, 
claviculă). Pungile cu evoluţie posterioară determină o uzură a corpurilor 
vertebrale şi dureri de mare intensitate prin compresiunea rădăcinilor. În 
rare cazuri poate apărea o paralizie prin compresiunea măduvei. 

Sindromele clinice mai sus prezentate sînt de un preţios ajutor în pu- 
nerea diagnosticului de anevrism al aortei toracice. Confirmarea lui însă 
se sprijină pe examenul radiologic (radioscopie, radiografie, tomografie, 
angiocardiogralie, radiokimogralie). Carte 

Examenul radioscopic permite, prin prezența pe ecran a unei umbre 
omogene, cu opacitate mai mare ca a inimii, să se stabilească existența 
tumorii, situația sa și raporturile sale cu organele vecine. În poziţie frontală 
el evidenţiază în special anevrismele cu dezvoltare anterioară şi laterală 
printr-o opacitate ce pornește de la baza inimii, mărind aria normală a 
opacităţii pediculului vascular. Anevrismele cu dezvoltare superioară 
(dep inzind de porțiunea orizontală a cirjii), lărgeso considerabil opacitatea 
dată de cîrjă, ea depăşind chiar furoulița sternală, | oziţiile oblice (în special 
O.A.D.) și cele laterale pun în evidenţă anevrismele cu dezvoltare posteri- 
oară (care opacilică spaţiul clar retrocardiac) şi anterioară. Uneori anevris- 
mele aortei ascendente nu pot fi descoperite decit în aceste poziţii. Tot 
ecranul radioscopie este cel care poate pune in evidenţă pungi anevrismale 
cu contururi policielice sau pungi multiple, e ea e ANR a 

Ingestia de bariu permite să 80 veritice permeabilitatea şi poziția eso- 


fagului, precum și poziţia tumorii față de acest conduet. 


După Vaquez și Bordet, opavitatea anovrismală sa, decmahtale ae paie 
a aortitei prin caractere cantitative (diamotrele anovrimelor ep: gao cu 
mult pe cele alo aortitelor) și calitative (asimetria ponturun on Ai absența 
paralelismului marginilor, claritatea contururilor şi continuitatea lor cu mar- 
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ginile umbrei vasculare, pulsatilitatea contururilor cu bătăi expansive, opa- 
citate cu intensitate mai mare ca a inimii și omogenă). De la aceste reguli 
fac excepţie: anevrismele însoţite de mediastinită, în care marginile pungii 
anevrismale nu mai sint bine conturate, iar pulsatilitatea lor este chiar 
dispărută ; anevrismele pline de cheaguri ce dau opacităţi lipsite de pulsa- 
tilitate (în aceste circumstanţe, confuzia cu tumorile și chisturile mediasti- 
nului este posibilă); şi anevrismele cu peretele subțiat pe alocuri sau cu 
pungi multiple, care pot da opacități neomogene. i 

Informațiile date de examenul radioscopie pot fi confirmate și completate 
de radiografie (devierea traheei, uzura scheletului și eventuale fracturi, 
coexistența de leziuni pulmonare). Tomografia permite de a diferenția 
anevrismele de celelalte tumori, printr-o localizare exactă, precum și printr-o 
mai justă apreciere a volumului și a sensului dezvoltării lor. ; 

Cu toate acestea, în cazuri de pungi anevrismale pline de cheaguri sau 
de tumori sau chisturi mediastinale animate de mişcări transmise de o aortă 
normală din vecinătate, precum și în cazuri de coexistența unei mediastinite, 
pot apărea dificultăţi în precizarea diagnosticului. În toate aceste împreju- 
rări se recurge la radiokimografie şi la angiocardiografie. 

Radiokimografia dă informații mai precise asupra pulsaţiilor proprii 
ale pungii anevrismale, graţie înscrierii bătăilor marginilor pungii. 

Angiocardiografia permite precizarea contururilor pungii, verifică o even- 
tuală obliterare, precum şi continuitatea ei cu aorta. Ea pune în evidență 
cu mai multă precizie existenţa de tumori juxtapuse aortei. 

În privinţa diagnosticului etiologic al anevrismelor, majoritatea autori- 
lor sînt de acord a pune în prima linie problema unei etiologii sifilitice, 
deși, după statisticile cele mai recente, în care au existat confirmări cli- 
nico-serologice şi histologice, proporţia ei nu depăşea 20% din cazuri. 
În restul de cazuri, în ordinea frecvenţei, factorii etiologici ar fi: ateromul, 
asociat sau pu cu hipertensiune arterială, febra tifoidă, paludismul, scar- 
latina, gripa, reumatismul Bouillaud-Sokolski, alcoolismul, saturnismul, 
guta și traumatismele toracice violente. 

„Diagnosticul diferenţial al unor tumori benigne (fibrom, lipom, condrom, 
miom) cu chistul hidatic al mediastinului este mult uşurat în cazurile în 
care el se prezintă cu simptomatologia clinică și de laborator clasică: sim- 
ptome toxialergice (prurit, urticarie, eriteme, edeme, anorexie, greţuri, văr- 
sături, diaree ete.), eozinoțilie sanguină şi pozitivitatea reacţiilor: intra- 
dermoreacția (Casoni), şi de deviere a complementului (Weinberg-Pirvu). 
Imaginea radiologică a acestei tumori chistice, cu marginile bine delimi- 
ţa magmă, de form viroulanovalart, sate iata vrama cea 
SSTA ae SFAT [ia MRA Oe ale mediastinului să depăşească procentul 
prezenta o astfel de ima ERAU AMR e pi alte tumori mediastinale pot 

stina] primitiv OS AR ASANT îi ha n prezent chistul hidatic media- 
stinale secundare, În PANE l ti o e pot întilni şi chisturi hidatice media- 
de prezența chistului hidatie pila iti eventualitate diagnosticul este uşurat 
plăminului sau ficatului ONNE care poate fi găsit de obicei la nivelul 

PETAR pe dietei tă ale işnuit al fixării embrionului hexacant- 

iagnosticul diferenţial cu tumorile chistice embri á na (ahist 

penetrant intratoracie) timusului. by slice embrionare ale tiroidei (chist 
PIC) ti, bronhiilor, esofagului şi pericardulu: 
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este ușurat i i iți : 
Giga lui eu a dal Sl i ee cal Na dec 
şi prin sediul electiv al chistului A i, urna fa Ge epr fue 
: - ui. Astfel, sediul chisturilor tiroidiene 
şi ale timusului este în partea superioară iasti i i 
aier onne i ; k p ă a mediastinului anterior, 
» Dronșice in regiunea intertraheobronşică, al celor esofagiene 
în putul nn posterior şi al celor pericardice în partea inferioară a 
aem ui anterior. Excepțional de rar se pot întilni limfangioame 
„Prezența unor tulburări din partea organelor de mai sus trebuie să sus- 
cite şi ideea existenței unor formațiuni chistice în regiunea respectivă. 
Astfel, tulburări în funcția tiroidei (hipo- sau hipertiroidism), opresiuni 
presternale, disfagie, dureri precordiale, palpitaţii, uneori cu apariție peri- 
odică, sînt simptome ce trebuie să determine explorarea organelor respec- 
tive. Imaginile radiologice date de aceste tumori chistice sînt bine delimi- 
tate, la fel ca şi cele ale chistului hidatic, deoarece nu există reacții în tesu- 
turile din vecinătatea chistului. Diagnosticul diferențial al acestor chisturi 
embrionare cu chistul hidatic poate prezenta uneori dificultăți, deoarece 
un chist hidatic poate apărea la nivelul oricărui organ sau tesut, deci şi la 
nivelul tiroidei, timusului şi pericardului. i i 

Diagnosticul diferențial cu gușa mediastinală se poate face cu uşurinţă, 
graţie mijloacelor clinice şi de laborator. Ea poate fi parenchimatoasă, ade- 
nomatoasă sau chistică. Sediul său este în partea superioară a mediasti- 
nului anterior. În cele mai multe cazuri funcţia tiroidiană este modificată 
(hipo- sau hipertiroidism), iar examenul radiologic indică cu destulă precizie 
o opacitate fuziformă, ce porneşte din dreptul tiroidei și! pătrunde în torace. 
Uneori rămîne unită cu corpul tiroid printr-un pedicul subțire. Simptome 
de compresiune nu apar decît într-un stadiu înaintat, cînd guşa a atins un 
volum mai mare, şi constau în tulburări din partea laringelui (dispnee, voce 
înăbușită), din partea conductului traheo-bronşic (dispnee cu tiraj supra- 
și substernal, uneori cu tendinţă la asfixie, ce survine noaptea din cauza 
poziţiei culcate), din partea vaselor mari arteriale de la baza inimii (opre- 
siuni precordiale, palpitaţii) şi chiar a celor venoase (circulaţie colaterală), 
din partea nervilor recurenţi (voce bitonală, atonie), hipoglos (hemipareza 
cu hemiatrofia limbii), trenic (nevralgii cu paralizia sau contractura hemi- 
diafragmului), ramurilor plexului cervico-brahial (nevralgii). Uneori mane- 
vra pe care o face bolnavul dînd capul pe spate poate determina o atenuare 
sau dispariţie de moment a tulburărilor subiective, 

Diagnosticul diferențial „cu disembrioamele complexe sau teratoamele 
este destul de dificil. Născute din endodermul anterior, ele pot fì epider- 
moide, dermoide sau teratoame propriu-zise (conținînd în afară de peri, 
dinţi gi mase osteo-cartilaginoase). Sediul lor în mediastin este de obicei 
antero-inferior, Simptomatologia lor este de apariţie tardivă şi constă 
numai din simptome de compresiune, Pot li uşor contundate cu celelalte 
tumori benigne (fibroame, lipoame, mioame, condroame) şi chiar ou unele 
tumori maligne, aceasta cu atit mai mult, ou cit oxistă posibilitatea maligni- 
zării lor, după cum de asemenea in rare cazuri pot exista chiar cancere primi- 
tive disembrioplazice cu sediul mediastinal, În cazuri excepţionale ele pot, 
prin eroziune, să se deschidă în organele vecine (esofag, bronhii). Aceasta 
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determină o expeotoraţie de peri și materie sebacee şi resturi osteo-cartila- 
ginoase. Uneori se pot produce hemoptizii, pat Sâ 4 apă ă 

Examenul radiologic arată prezența unei opacități, cu dimensiuni mai 
mari, rotunde, neomogenă (din cauza varietăţi conținutului tumorii), cu 
sediul mai mult antero-inferior. Este vorba în general de adulţi tineri, care 
prezintă şi un hippocratism digital. pare 4 2 im 

Diagnosticul diferențial cu tumorile nervoase prezintă mai puține difi- 
cultăți, prin faptul că ele au un sediu anumit, un volum mic (rareori ating 
volumul unei portocale) și nu se însoțesc de simptome de compresiune. 
Simptomatologia lor este uneori mută, iar alteori pur nervoasă, exprimată 
prin simptome de excitație a nervului în cauză. Se disting: neurinoame (prin 
proliferarea celulelor lui Schwann), neuroganglioame (procesul proliferativ 
cuprinde și celule ganglionare) şi neurofibroame (prin proliferarea celulelor 
conjunctive din jurul nervilor). Sediul obișnuit al acestor tumori este lanțul 
simpatic (deci în mediastinul posterior și latero-vertebral) sau un nerv 
intercostal. Ele sint descoperite, ori de un examen radiologic, care arată 
în mediastinul posterior o opacitate omogenă şi bine conturată, circulară, 
de mărimea cel mult a unei portocale, ori de simptome de excitație din 
partea simpaticului (tahicardie, sindrom Claude Bernard-Horner), sau din 
partea nervilor intercostali (nevralgii). Neurinoamele coexistă uneori cu o 
neurofibromatoză Recklinghausen. Interesantă este observaţia clinică comu- 
nicată de I. Haţieganu. Era vorba de un complex simptomatic manifestat 
prin: anxietate, palpitaţii; roşeața tegumentelor feţei, hipertensiune arte- 
rială formă paroxistică şi o stare de rău cu senzația morţii iminente. Tabloul 
clinic aducea mult cu acela al feocromocitomului, însă intervenţia chirur- 
gicală a arătat existenţa unei tumori a lanțului simpatic în mediastinul 
posterior. În general, tumorile nervoase sint de natură benignă. Există 
însă şi cazuri excepţionale, cînd ele pot prezenta o degenerescenţă sarco- 
matoasă. 

Diagnosticul diferenţial al tumorilor benigne (fibroame, lipoame, con- 
droame, mioame) cu cele maligne (limtosarcoame, reticulosarecoame, tera- 
toame maligne și metastaze canceroase ganglionare) prezintă oarecari difi- 
cultăţi. Ele constau în primul rînd în tendinţa de a considera a priori orice 
tumoare mediastinală, ca fiind de natură canceroasă. Această tendință 
este susținută și de faptul creșterii progresive a volumului lor, cu posibi- 
litatea alterării stării generale a bolnavului, precum şi de eventualitatea 
degenerării și malignizării lor. Totuşi există o simptomatologie oarecum 
proprie tumorilor maligne, Ea ne indică o evoluţie mult mai rapidă şi o 
alterare a stării generale a bolnavului chiar din primele săptămîni ale bolii. 
Simptome ca: anorexie, febră, slăbire în greutate, leucocitoză, anemie, 
DS fraut iot Ri azot, fn favoarea unei tumori maligne, Simptomele 
Sici Py SI Ag, EPAI CIA “ 8o instaloază rapid ŞI sint persistente, nedind 
acţiunea z aivi hati ae uuriti g suferințelor bolnavului sub 
e cazul eti mavamonto, nsă trecătoare, Diagnosticul este mult 
u in cazu metastazelor canceroase, prin descoperirea tumorii neopla- 
A EDNITA JA DAVAI altui organ (plămin, ficat eto.). 

pu DYestigaţiile e inice gi de laborator permit să se pună din timp diagnos- 
ticul de tumoare -moediastinală. Stabilirea naturii al poate a Aa Th ai 
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dificultăţi. Problemele de acest fel, care se puneau vechilor medici, nu 
mai prezintă azi aceeași importanță faţă de progresele mari făcute în ultimul 
timp în chirurgia toracică. Indicaţia operatoare pusă în mai toate tumorile 
mediastinale, indiferent de natura lor, duce la rezolvarea acestor probleme 
uneori dificile, atit pentru diagnostic, cît și pentru terapeutică. 

Un loc aparte trebuie să-l ocupe cancerele traheo-bronşice, care prin reac- 
tile țesutului mediastinal din vecinătatea lor (limfo-ganglionar și conjunc- 
tiv) pot determina o simptomatologie de compresiune mediastinală, mult 
mai săracă însă decit a tumorilor mediastinale. Simptomele proprii orga- 
nului afectat nu sînt totdeauna sezisate la timp de bolnav şi de multe ori 
boala debutează. printr-o atelectazie pulmonară. În aceste circumstanțe 
examenul bronhologic este mult superior celorlalte mijloace de investigaţie. 
Practicarea unei biopsii dă în majoritatea cazurilor certitudine diagnosticului. 

Diagnosticul diferenţial al limfogranulomatozei maligne, leucozei şi 
sindromului Besnier-Boeck-Schaumann trebuie făcut în primul rînd cu tumo- 
tile maligne (limfosarcoame, reticulosarcoame şi metastaze ganglionare 
nceroase) şi în al doilea rind cu cele benigne (cele cu sediu intertraheo- 
“bronșic și perihilar). 
Limfogranulomatoza malignă (boala lui Hodgkin), sub forma ei toracică 
(mediastinală) poate prezenta în stadiul înaintat un sindrom clasic de com- 
presiune mediastinală: dispnee cu cornaj și tiraj supra- şi substernal, tuse, 
tahicardie, voce bitonală sau afonie, cianoză, edem în pelerină, circulaţie 
colaterală de tip cav superior, suflu bronşie şi pectorilocvie atonă. ln 
această situaţie diagnosticul este confirmat de: febră (uneori sub formă ondu- 
lantă), transpiraţii, astenie, prurit generalizat (asociat uneori cu leziuni 
cutanate: prurigo, lichenificaţie, exanteme urticariene, eritrodermii), ade- 
nopatie axilară cu ganglioni duri și fără zone de ramoliţie (uneori adenopatie 
generalizată), splenomegalie (în 70% din cazuri). Examenul radiologic al 
toracelui arată perihilar o umbră opacă, cu contur policielic, bine Aea 
tată și nepulsatilä. Examenul hematologic indică leucocìtoză (12 nasa 
30 000 leucocite în 90% din cazuri), cu polinucleoză, eozinofilie şi lim o 
penie, iar biopsia unui ganglion arată o modificare complai ş E sare 
sale normale și un bogat polimortism celular. Alături de ce Ms a că 
Sternberg se găsește o proliferare a elementelor limfoide, granulare, ren 


culo-endoteliale gi fibroase. ni 
Un tablou clinic oarecum asemănător poate fi dat de sindromul penna 

Boeck-Schaumann, care afectează şi sectorul cutanat al gistemutua Taio n 

endotelial gi pe cel ganglionar mediastinal, De obicei manifestările cutanat 


~% v. 4 n n aa C 1] Ji D~ 
preced adenopatia. Leziunile cutanate alo bolii în opmplos aa penali d 
rite, realizindu-se un prurigo limfadenic A papu aqe RE ta 
cație, Din cauza scărpinatului 80 produo 00zeme ri Naaran gi sindromul 
Alături de aceste entități anatomo-clinice trebuie S E ibilitatea prin- 
lui Brill-Symmers Bau limfomul giganto-folioular, i iN po ici da 
derii și a ganglionilor mediastinali, Diagnosian i k ARE 
elemente clinice (afabriitato, BOALA opani a modulograma normala). 
ăcătoar i de laborator (Xi 1l si VTAN niforio (hiperpla- 
Daea d, de certitudine îl oferă biopsia a gaaman pantin MEP 
zia foliculară, cu respectarea capsulei ganglionar 
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ori necroză, cu predominarea limfoblaştilor şi cu celule reticulare). Evolu- 
ţia bolii este de 4—20 de ani, terminindu-se prin cașexie. 

Leucoza limfoidă, prin adenopatiile profunde (mediastinale) pe care le 
poate prezenta în evoluţia ei, dă naştere unui sindrom de compresiune media- 
Stinală. În leucoza limiatică a copiilor se produce și o hipertrofie a timu- 
sului, ceea ce accentuează și mai mult compresiunile din mediastin. Diagnos- 
ticul diferenţial cu celelalte adenopatii mediastinale se sprijină pe o serie 
de elemente în favoarea leucozei, de ordin: clinic, hematologic și histologic 
destul de cunoscute. Puncția sternală indică o predominanță aproape exclu- 
sivă a limfocitelor. Formele subleucemice pot prezenta uneori dificultăți 
de diagnostic, deoarece de cele mai multe ori ele îmbracă un aspect locali- 
zat (forme circumscrise: mediastinale, abdominale etc.). În aceste impre- 
jurări, puncţia sternală nu este de vreo utilitate. 

Același tablou clinic de compresiune mediastinală poate fi prezentat și 
de limfosarcomul mediastinal, de reticulosarcomul mediastinal și de meta- 
stazele ganglionare canceroase. i 

Limfosarcomul mediastinal, datorit proliferării neoplazice a celulelor 
tesutului limfoid, este o formă rar întilnită. Neoplazia poate începe în 
ganglionii limfatici ai mediastinului sau în timus (localizare frecventă la 
copii). De aci procesul limfosarcomatos se propagă destul de rapid la orga- 
nele vecine sau mai depărtate, pe cale directă sau circulatoare. Tumorile 
limfosarcomatoase ating de obicei dimensiuni mari. Astfel, în mediastin 
ele înglobează mai toate organele în țesutul neoplazic. N. Gh. Lupu și 
M. Petrescu citează un caz în care baza inimii era complet prinsă, iar tesu- 
tul limfosarcomatos invada pericardul, pătrunzind în plin miocard. 

Caracterele esenţiale pe care se sprijină diagnosticul sînt de ordin clinie 
(boală cu evoluţie rapidă, stare generală alterată, metastaze ganglionare 
profunde și periferice cu ganglioni de consistenţă dură şi metastaze la nive- 
lul țesutului limfoid al viscerelor) şi histologic (absenţa aproape completă 
a țesutului reticulat, țesut neoplazic format din limfocite de mari dimen- 
siuni sau limioblaști, frecvente mitoze). În cazuri de limtosarcomatoză 
generalizată (boala lui Kundrat), țesutul limfosarcomatos invadează inima, 
determinînd rapid oprirea ei. 

„Reticulosarcomul ganglionilor mediastinali este o neoplazie a celulelor 
reticulare a ganglionilor. Evoluţia este rapidă, manitestindu-se prin prin- 
derea tuturor maselor ganglionare. Sindromul de compresiune mediasti- 
nală se instalează din primele săptămîni. Boala poate fi confundată uşor cu 
Vptranero mul. MM a0țero 8 esenţiale, utile diagnosticului diferențial, sint 

rdin clinic (boală cu evoluţie rapidă, stare generală alterată, metastaze 
ganglionare generalizate, profunde și periferice, febră, splenomegalie, pru- 
rit, dureri osoase), hematologic (leucocitoză ori leucopenie eritropenie şi 
în caz de metastaze în măduva oaselor tablou hematologie leucemoid) şi 
Man lopie (zone sinciţiale de reticulosarcom nediterenţiat sau embrionar, 
e a Ducii Ali ţii on num eroane kariokineze şi zone diferențiate cu 
Juetice sau reacții ERE n vagia keee existența unor antecedente 
tant în diagnosticul diferenția] o ; ; HAY pa conatiinie un alement impor 
că infecțiile cronice, ca sifili ı celelalte hiperplazii, deoarece este ştiut 

ice, ca sifilisul (uneori şi tuberculoza) pot produce leziuni 
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hiperplazice ale țesutului reticulo-endotelial la nivelul ganglionilor limfa- 
tici, splinei şi măduvei oaselor. 

Alături de reticulosarcomul ganglionilor limfatici trebuie luat în consi- 
derare și reticulo-endoteliosarcomul ganglionilor limfatici. În literatură 
există cazuri descrise de Ciacio, Roulet și Crăciun. Diagnosticul diferenţial 
il face examenul histologic al ganglionilor, care arată existenţa de celule 
reticulare, care au evoluat către una din seriile endotelială, mieloidă sau 
limfoidă. . 

Metastazele ganglionare canceroase în legătură cu un cancer învecinat, 
(tiroidian, esofagian, bronșic, pleural) sau îndepărtat pot determina și ele 
un sindrom de compresiune mediastinală. Descoperirea tumorii canceroase 
primitive este calea ce trebuie abordată în vederea diagnosticului diferen- 
tial cu celelalte adenopatii mediastinale. În absenţa ei, alterarea stării 
generale cu slăbire extremă, anorexie, febră, leucocitoză, viteza de sedi- 
mentare a eritrocitelor accelerată, biopsia unui ganglion, reprezintă ele- 
mente în sprijinul diagnosticului. 

Diagnosticul diferenţial al tumorilor mediastinale maligne în stadiul 
lor înaintat se poate face fără mari dificultăţi, deoarece, în afară de sindro- 
mul de compresiune mediastinală, există pentru fiecare boală în parte o 
serie de elemente specifice ei, de ordin clinic, hematologic şi histologic. 
În stadiul lor precoce însă avem 0 serie de greutăți, reprezentate, fie prin 
slaba manifestare a simptomelor proprii organului afectat, fie prin imposi- 
bilitatea practicării unei biopsii ganglionare, fie prin lipsa unei reacții 
caracteristice din partea sîngelui periferic. În toate aceste împrejurări cer- 
cetarea cu amănunţime a simptomelor clinice, explorarea atentă a toracelui 
cu ajutorul razelor X, puncţia sternală, puncţia splinei sint metode de mare 
utilitate în punerea unui diagnostic precoce. : DS 

Reacțiile inflamatorii limfo-ganglionare (acute sau cronice) prin intere- 
sarea simultană a țesutului conjunctiv mediastinal duc mai degrabă la apari- 
ţia unei mediastinite. Rareori procesul inflamator rămîne cantonat la țesutul 
ganglionar. Aceasta se întimplă mai ales în tuberculoza ganglionară toracică. 
Vechile adenopatii traheo-bronşice tuberculoase ale elinicienilor din trecut 
au devenit azi mult mai rare, atit prin punerea unul diagnostie corect 
graţie mijloacelor moderne de investigaţie, cit şi prin faptul scăderii frec- 
venţei lor în urma aplicării pe scară largă a tratamentelor curativo-profilac- 
tice, Totuși, adenopalia iraheo-bronşică de natură tuberouloasă neînsoţită 
de mediastinită poate fi întilnită mal rar la adult şi mai freovent la copil. 
La adult ea poate apărea ca 0 complicaţie a tuberculozei pulmonare comune. 
La copil se prezintă de obicei sub forma ganglio-pulmonară (perioada de 
primoinfecție tuberculoasă). 


Clinic, se manifestă prin: febră, transpirații, anorexie, anemie, astenie, 


tahicardie, tuse uscată, rebelă, bitonală, uneori cu caracter lătrător, dispnee, 


cianoră moderată, matitate la nivelul minorului sternului şi în spaţiile intor- 


ertebrale, respiraţie sutlantă sau suflu expirator în aceeaşi regiune, 


scapulov BI LA Ai X 
uneori apariția de adenopatii periterico (latoro-corvioale, axilare). n 
Adenopatia din imediata vecinătate a bronhioi poate determina leziuni 
ce duc la ulcerarea și perforaroa bronhioi (Listulă ganglio-bronşică). În aceste 
circumstanţe apare 0 expeotoraţie purulenlă, galben-vorzule și hemoptizi, 
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iar bronhoscopia permite observarea ulcerației brongice, uneori leziuni cica- 
triceale cu stenozarea lumenului bronşic, granulații tuberculoase gi even- 
tual umplerea bronhiei cu cazeum. Cind adenopatia ia o dezvoltare mai 
mare pot apărea și simptome de compresiune din partea venei caye supe- 
rioare, fără a atinge însă intensitatea din compresiunea determinată de 
tumorile mediastinale. În cazul fistulei ganglio-brongice se produce și o 
infectare a parenchimului pulmonar respectiv. Diagnosticul diferențial este 
uneori dificil, deoarece fără explorări minuţioase (radiografii, tomografii 
şi examen bronhoscopic) leziunile secundare pulmonare pot fi considerate 
ca primitive, iar în alte împrejurări se pot pune chiar diagnostice destul 
de variate ca: corp străin intrabronșic, cancer bronhogen, abces pulmonar. 

Radiologic, se constată în poziţie frontală o opacitate omogenă peri- 
hilară, ce se întinde și într-unul din cimpurile pulmonare, drept sau sting, 
iar în poziţiile oblice, opacitate în treimea mijlocie a mediastinului. Uneori 
se constată şi o scizurită. 

Diagnosticul diferenţial trebuie făcut şi cu adenopatia traheo-bronșică 
sifilitică terţiară, neînsoţită de mediastinită. Existenţa de antecedente 
sifilitice, seroreacţiile pentru lues şi proba terapeutică sînt de mare utili- 
tate în aceste împrejurări. 

Nu trebuie trecut cu vederea nici diagnosticul diferenţial al adenopatiei 
traheo-bronșice tuberculoase (forma pseudotumorală) cu o boală mai rară: 
granulomul mediastinului (descris de unii autori și sub numele de tubercu- 
lom al mediastinului, denumire improprie, deoarece examenele histologie 
şi bacteriologic, în cazurile operate, nu au putut face dovada unei origini 
tuberculoase). Frecvența granulomului mediastinal este foarte mică; se 
citează în întreaga literatură circa 40 de cazuri. Poate fi întilnit la orice 
vîrstă, dar mai frecvent între 25 și 30 de ani. Sediul său cel mai frecvent 
este în regiunea dintre peretele lateral drept al traheei, vena cavă superioară, 
cîrja venei azygos şi marginea dreaptă a esofagului. Se prezintă ca o tumoare 
chistică, de mărimea cel mult a unei portocale, cu un perete constituit din 
țesut conjunctiv fibros şi ţesut granulomatos și cu calcificări pe margini, 
conținutul ei fiind reprezentat de o materie păstoasă, asemenea substanţei 
sebacee (în forma solidă ea conţine şi abundent ţesut granulomatos). Nefiind 
vorba, de un tuberculom în sensul strict al termenului (ca în tubereuloamele 
plăminului), ci de un granulom de inflamație cronică, şi atit timp cît un 
agent etiologic specific n-a putut fi pus în evidenţă, este preferabil să se 
utilizeze termenul nespecifice de „granulom al mediastinului“ (Kunkel și 
colab.). După majoritatea autorilor, este socotit ca o entitate anatomică 
distinctă de tuberculozele ganglionare mediastinale izolate. Histologic, 
este vorba, de sechele de inflamație granulomatoasă cronică cu fibroză şi 
calcificări, 

Clinic, se prezintă ca o tumoare de cele mai deseori latentă, descoperită 
de examenul radiologie, Cind atinge dimensiuni mai mari (diam. 8 cm) 
poate apărea un sindrom de compresiune mediastinală. Se însoţeşte frecvent 
de o febră moderată și astenie. Radiologie, apare frontal ca o opacitate 
BEA. paratrahonl eni ga fonmi, rotundă sau ovalară, bine conturată, 
AETA loi icaro, n prolil opacitatea proiectindu-se în treimea medie a 

astinului. Pentru a-i confirma sediul extrapulmonar şi preciza contu- 


; 
| 


Diagnosticul bolilor mediastinului 349 


vurile şi raporturile cu organele vecine, este necesară instituirea unui pneumo- 
mediastin și executarea de tomografii tridimensionale (frontală, sagitală, 
orizontală). 

Diagnosticul se sprijină în special pe semnele radiologice; el este confir- 
mat de actul operator. 

Diagnosticul diferențial al, granulomului mediastinal trebuie făcut, în 
afară de tuberculoza ganglionară mediastinală pseudotumorală și cu: forma 
tumorală a bolii lui Hodgkin, chistul dermoid, anevrismul aortei și limfo- 
mul giganto-folicular. , 

În atară de entităţile clinice de mai sus și de mediastinitele acute sau 
cronice (descrise în capitelul următor), mai există o serie de afecţiuni, mai 
rare, capabile de a determina un sindrom mediastinal. Printre ele figurează: 
hernia mediastinală, emfizemul mediastinal şi pleurezia mediastinală. Şi 
ele trebuie să constituie o preocupare în diagnosticul diferențial al tumo- 
rilor mediastinale.| 

Hernia mediastinală este dificilă de diagnosticat. Apariţia ei este legată 
de prezența de aer cu sau fără presiune mare în cavitatea pleurală (pneumo- 
torax) şi de integritatea țesutului conjunctiv al mediastinului. Ea poate să 
apară în mediastinul anterior, la nivelul cartilajelor costale II, III şi IV, 
sau în cel posterior, înaintea coloanei vertebrale, între aortă și esofag. 
În primul caz vor exista simptome de compresiune din partea organelor 
conţinute în partea superioară a mediastinului anterior (conduct traheo- 
bronșic, marile vase de la baza inimii, nervul frenic, pneumogastric şi 
recurent sting); în cel de-al doilea caz, din partea celor din mediastinul 
posterior (esofag, aorta descendentă, venele azygos, canalul toracic, nervul 
simpatic). La percuție se poate constata o zonă de hipersonoritate cu silen- 
tiu respirator în regiunea parasternală sau paravertebrală.. Diagnosticul este 
confirmat de examenul radiologic, care va indica zona de hiperluminozitate 
dată de punga cu aer. 

Emjizemul mediastinal apare în cursul rănirilor conductului traheo- 
pronșic sau ale plăminilor (cu efracție în mediastin). În cazuri excepţio- 
nal de rare, el se poate produce prin ruperea pleurei mediastinale în cursul 
unui pneumotorax cu hiperpresiune (pneumotorax cu supapă). Pătrunderea 
aerului în țesutul conjunctiv lax al mediastinului duce în mod obligatoriu 
la apariţia unui sindrom de compresiune mediastinală, a cărei intensitate 
va fi în raport cu volumul aerului pătruns. Un simptom cu totul caracte- 
ristic acestei afectiuni este apariţia unui emfizem subcutanat în regiunea 
gitului, cînd aerul este în cantitate mare şi sub presiune mare. 

Pleurezia mediaslinală nu este așa de rară, pe cît este de rar diagnosti- 
cată, Situația anatomică specială a pleurei mediastinale face ca diagnosti- 
cul să fie de cele mai multe: ori o descoperire radiologică,. Există pleurezii 
ale fundurilor de sac pleurale anterioare sau posterioare, de partea stingă 
sau partea dreaptă, Primele au o simptomatologie parasternală, iar secun- 
dele una paravertebrală, Ele pot fi uscate (cele mai diticile de diagnosticat), 
sero-fibrinoage, hemoragice său purulente, Simptomatologia lor este aceea 
a pleureziilor însă mult redusă din cauza situaţiei anatomice a mediasti- 
nului. Există citeva caracteristici, pentru fiecare din ele, în raport cu 
fundul de sac pleural în cauză. Astfel, în pleurezia mediastinală anterioară 
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lichid mai abundent, apare O matitate paresternală dreaptă, 
d da Mr cu baza spre diafragm, ce face corp comun cu matitatea rela- 
tivā e inimii, cu abolirea murmurului vezicular și suflu pen mir pe 
este împinsă spre stinga, ceea ce deplasează și șocul apexian leac, ga. 
Compresiunea pe vasele de la baza inimii determină cianoza. . ioscopic, 
se constată. o opacitate triunghiulară ce mă- 
reşte spre dreapta umbra inimii. Inima pare 
mărită la ecran (imagine oarecum asema- 
nătoare cu cea a insuficienţei cardiace drepte 
sau a unei pericardite). Un semn caracte- 
ristic este acela că numai marginea stingă 
a acestei opacități prezintă pulsaţii. Cea 
dreaptă, care corespunde exsudatului pleu- 
ral, este imobilă (vezi schema alăturată). 

În . pleurezia  mediastinală anterioară 
stingă poate apărea o matitate parasternal 
sting. Ea măreşte de partea stingă mati- 
tatea inimii, care este împinsă spre dreapta. 
Radioscopic, dă o opacitate ce mărește 
spre stînga umbra inimii. Această opaci- 
Fiz. 54. — Pleurezie mediastinală tate prezintă pulsaţii numai pe marginea 

“anterioară dreaptă (schemă ei dreaptă (vezi schema alăturată). În 
radioscopică). pleureziile mediastinale posterioare, cu 
lichid mai abundent, apare paravertebral 
o matitate în bandă verticală, ce porneşte 
de la baza plămiînului și atinge coasta a 
V-a. În dreptul ei murmurul vezicular este 
înlocuit de suflu pleuretic.  Radioscopia 
confirmă existenţa exsudatului printr-o zonă 
de opacitate paravertebrală. 

În toate aceste pleurezii, cînd exsudatul 
este abundent, apar şi simptome de com- 
presiune mediastinală (de mediastin anterior 
sau posterior). Diagnosticul diferențial tre- 
buie făcut cu toate afecțiunile mediastinale 
ce dau sindromul mediastinal. În pleurezi- 
ile mediastinale anterioare pot exista une- 
| ori dificultăți în diagnosticul diferențial 
Fig. 55. — Pleurezie mediastinală cu pericardita cu exsudat, Dispneea şi tahi- 

e aunga laonoina cardia sint mult mai acoentuate însă în 

EERE „li plus, zgomotele inimii în 

e a i pericardită sint asurzite, pe cînd în pleurezie 
m dela, „ea adi, păsrivăvi, însă intensitatea lor, La. ereu 
carafă și cu dispari! ia completă R AN iau ou aspect globulos sau în 

sa ppt pi A etä a pulsaţiilor pe marginile ei. Nu trebuie 
omis nici diagnosticul cu insuficiența cardiacă. deoarece E: R 
pe inimă și vase și pleurezią modiastinală K goânaga prin compresiunea 
edie yi palpiteții, Examenul obimni anima pner Gaz 

ȘI palpitații, luxamenul obiectiv al cordului (sutluri cardiace, 
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zgomot de galop, stază hilară, stază jugulară, hepatomegalie etc.) şi orto- 
diagrama inimii, prin imaginile sale caracteristice, lămureşte diagnosticul. 

n cazul pleureziilor mediastinale purulente se pot ivi două complicaţii 
în evoluţia lor, care confirmă diagnosticul: vomica purulentă sau empie- 
mul de necesitate (cu apariţie la nivelul peretelui,toracie anterior în pleure- 


ziile mediastinale anterioare). 


DIAGNOSTICUL MEDIASTINITELOR 


Prin țesutul său limfo-ganglionar şi conjunctiv (țesutul celulo-fibros) 
mediastinul este interesat, nu numai de procesele tumorale sau hiperpla- 
zice din mediastin, ci şi de cele inflamatorii (acute sau cronice), creîndu-se 
sindromul şi mediastinitele, afecţiuni relativ rare. Țesutul celular al media- 
stinului prezintă o mare laxitate (în special în mediastinul posterior) şi 
este bogat şi în ţesut gras. El înconjură toate organele din mediastin și 
se continuă în sus cu țesutul celular al gîtului, iar în jos (mediastinul pos- 

_terior) cu țesutul celular retroperitoneal al peretelui posterior al abdomenu- 
Jui. Aceste date ne explică posibilitatea ca unele colecţii purulente din 
regiunea, gîtului să invadeze mediastinul posterior şi anterior, iar cele din 
mediastinul posterior să invadeze cavitatea abdominală. 

După evoluţia lor, se disting două feluri de mediastinite: acute şi cronice. 

Mediastinitele acute apar ca o complicaţie în cursul leziunilor inflama- 
toare acute, fie ale organelor din mediastin: pericardite, esofagite, ulce- 
raţii și stenoze esofagiene, diverticuli de pulsiune esofagieni ulceraţi, 
cancere esofagiene, corpuri străine în esofag sau bronhii, rupturi ale eso- 
fagului sau bronhiilor (prin cateterism sau corpuri străine), traumatisme 
ale laringelui, traheei, bronhiilor şi esofagului, traheo-bronşite, tumori 
sau chisturi mediastinale supurate, abcese ale timusului, răniri (prin armă 
de foc, arme albe), fie ale celor din vecinătate: pneumonii,  bronhopneu- 
monii, gangrene pulmonare, bronşite gangrenoase, colecţii purulente des- 
chise in mediastin, osteomielite, artrite sterno-claviculare. 

În clinică ele se prezintă sub trei aspecte: mediastinită simplă, media- 
stinită sero-purulentă și flegmon mediastinal. De cele mai multe ori avem 
treceri de la o formă la alta, începind cu prima. În prezent, un diagnostic 
precoce și un tratament cu antibiotice poate împiedica apariţia ultimei 
forme (flegmonul mediastinal). În cazuri de colecţii purulente (intra- sau 
extramediastinale), rupturi ale traheei, bronhiilor şi esofagului (prin trau- 
matism sau prin ulceraţii și tumori infectate ale acestor conducte) apare 
de la început un flegmon mediastinal, El se poate produce şi în cazul unei 
septicemii sau propagări la nivelul mediastinului a unui focar purulent 
cu punct de plecare faringian, laringian sau tiroidian. 

Toate aceste afecțiuni, extra- şi intramediastinale, reprezintă tot atiția 
factori etiologici capabili de a determina o mediastinită acută, În diagnos- 
ticul ei, cunoaşterea, acestor variate afecţiuni este de mare importanţă. 
Cu ajutorul lor se va putea stabili şi etiologia lor. 

Fiind vorba de o inflamație acută, diagnosticul se sprijină pe o serie 
de simptome generale, funcţionale și locale. Cele generale sint în raport 
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ou virulenţa infecţiei şi cu forma mediastinitei și sint reprezentate de: febră 
(cu mari oscilaţii), fiori, transpiraţii, cefalee, grețuri, vărsături, alcătuind 
sindromul destul, de cunoscut al infecțiilor grave. Apariţia unui astfel de 
sindrom în cursul aisojiun or de mai sus, mai ales cind el prezintă o mare 
acuitate şi rezistenţă a tratament, trebuie să ne facă să ne gindim și la 
interesarea țesutului celular al mediastinului. O serie de simptome func- 
tionale şi obiective locale vor apăreą din primele zile ale debutului media- 
stinitei acute. Ele vor fi reprezentate de simptomele ce alcătuiesc sindromul 
de compresiune mediastinală, aspectul său clinic fiind în strinsă legătură 
cu localizarea procesului inflamator la nivelul mediastinului anterior, 
posterior sau la totalitatea lui. 

Diagnosticul este mult ajutat de examenul, radiologic, care, executat 
în bune condiţii, poate lămuri existenţa şi localizarea procesului media- 
stinal. În cazuri de flegmon mediastinal, o puncţie a mediastinului este obli- 
gatorie. Este util să reamintim că medicii dinaintea perioadei antibioti- 
celor erau obișnuiți să vadă abcesele sau flegmoanele din mediastinul 
anterior deschizindu-se la nivelul spaţiului al II-lea intercostal stîng de-a 
lungul sternului și uneori chiar deasupra furculiţei sternale sau în apro- 
pierea apendicelui xifoid, iar cele din mediastinul posterior, în pleură, 
pericard, bronhii și chiar esofag. : 

Diagnosticul diferenţial de mediastinită acută trebuie făcut cu bolile 
febrile care prezintă sindromul de compresiune mediastinală. 

Mediastinitele cronice prezintă o simptomatologie generală şi functio- 
nală mult mai ștearsă ca cele acute. Febra va fi mai puţin ridicată şi uneori 
chiar absentă. Dispneea va fi mai mică la început, cu intensificări ulterioare 
în raport cu extinderea procesului în mediastin. Același aspect îl vor pre- 
zenta şi durerile (retrosternale sau mediastinale), precum şi accesele de tuse 
și palpitaţiile. În mediastinitele cronice, spre deosebire de cele acute, pre- 
domină simptomele generale asupra celor locale. 

Ele recunosc mai multe cauze: traumatism, tuberculoză, reumatism 
Bouillaud-Sokolski, sifilis, cancer, limfogranulomatoză malignă (Hod- 
gkin), actinomicoză. Caracterul morfologic în mediastinita cronică rezidă 
în dezvoltarea mai mult sau. mai puțin întinsă a țesutului fibros. Uneori 
se produc simple reacţii fibroase în jurul organului afectat, alteori benzi 
de țesut fibros traversează mediastinul în toate sensurile, interceptind spa- 
piile clare ale lui. Ca entităţi clinice bine conturate şi mai frecvent întîlnite 
sint mediastinitele sifilitice gi tuberculoase. Din punct de vedere diagnostic, 
hiperplazia țesutului conjunctiv mediastinal din cancerele primitive sau 
secundare mediastinale și din boala lui Hodgkin, forma mediastinală, nu 
DANS conții! o. preocupare aparte, deoarece ea face parte integrantă din 
dl da ea i 9 osio A ia oeatab stagtiuaie În reumatismul Bouillaud- 

DE rea île ilie ui e njune iv al modiastinului sint în legătură cu 
pori st PARE B reumatismală și dominate de acestea, Ele se inso- 
yene 4 e calp mel deseori do simfiză pericardică şi chiar pleurală, dind naştere 
r a eanan oprit a d 
tele reumatice şi coexistența de fiti cui ură, tuberouloaai, Anteceden- 
patii) și miocardice vin în favoarea mol ata a R ndocardice (valvulo- 
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În mediastinita traumatică este vorba de o reacție inflamatoare cronică 
a țesutului celulo-fibros al mediastinului consecutivă unei răniri a media- 
stinului printr-un proiectil. În actinomicoza mediastinală există de asemenea 
o bogată formaţiune de ţesut fibros (în mediastinul posterior mai ales). 
Simultan se formează colecţii purulente, cu grăunțe galbene caracteristice. 
Cu timpul, supuraţia actinomicozică ajunge spre tegumentele cutiei tora- 


Y 


cice din regiunile sternală sau axilară, dînd naştere la fistule. 

Mediastinita sifilitică. Graţie tratamentului profilactico- 
curativ al sifilisului, mediastinita sifilitică a devenit azi o raritate. După 
Mauriac, se poate întilni în perioada secundară a sifilisului o adeno-media- 
stinită. Mai frecvente sînt însă mediastinitele perioadei terțiare, care apar 
în legătură cu un sifilis al aortei, al conductului traheo-bronșic, al plămi- 
nilor sau al ganglionilor mediastinali. În afară de mediastinita sifilitică 
a adultului, există la copil o mediastinită eredosifilitică. În timp ce în 
prima formă dezvoltarea țesutului fibros se extinde în etajul antero- 
superior al mediastinului, în cea de-a doua el ocupă etajul antero-inferior 
(mediastino-pericardita lui Griessinger). 

În raport cu hiperplazia țesutului conjunctiv al mediastinului, media- 
stinita sifilitică terţiară a adultului îmbracă mai multe forme clinice: media- 
stinita cu obstrucţia venei cave superioare, forma asociată cu anevrismul 
aortei, forma respiratoare, forma difuză, forma frustă, forma asociată cu 
sifilisul pleuro-pulmonar şi forma asociată cu tuberculoza. În linii generale, 
trebuie scoase în evidență caracteristicile tuturor acestor forme, graţie 
cărora le putem diferenția de tumorile maligne mediastinale: stare generală 
bună, evoluţie lentă şi retrocedarea spontană a unora din fenomenele media- 
stinale. 

Diagnosticul mediastinitelor sifilitice se bazează pe sindromul de com- 
presiune mediastinală (mai mult sau mai puţin complet), pe antecedentele 
luetice, pe stigmatele eredoluetice, pe simptomele altor organe prinse 
simultan în procesul sifilitie (aortită, anevrism al aortei, simptome de 
neurolues), pe examenele de laborator pentru sifilis, pe examenul radiologic 
şi pe proba terapeutică. 

Extinderea sindromului de compresiune mediastinală este strîns legată 
de dispoziția topografică a hiperplaziei țesutului conjunctiv mediastinal. 
În majoritatea cazurilor masa de ţesut fibros ocupă partea antero-superi- 
oară a mediastinului, prinzînd în ea organele din această regiune. Deci, 
existenţa unei mediastinite superioare pledează pentru natura ei sifilitică. 

În forma, cu obstrucţia venei caye superioare, țesutul fibros prinde vena 
cavă superioară și uneori ramurile de emergenţă ale trunchiurilor brahio- 
cetalice, determinind chiar procese de tromboflebită. În aceste circum- 
stanțe tabloul clinic este dominat de simptomele de compresiune ale venei 
cave superioare (cefalee, amețeli, vîjtieli în urechi, epistaxis, edem al pleoa- 
pelor, feței, gitului și toracelui, cianoza buzelor și feţei şi circulaţie venoasă 
colaterală de tip cav superior), Prin prinderea simultană în acest proces 
de fibroză și a altor organe din mediastinul anterior, simptomatologia. 
se completează cu: dispnee, hemoptizii, tahicardie, dureri precordiale.. 
Cind țesutul fibros prinde predominant căile respiratorii, în simptomato- 
logie omină: dispnee cu cornaj şi tiraj supra- şi substernal, cianoză, voce 
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Ditonală sau disfonie (prin prinderea recurentului). Este vorba în aceste 
| iurări de forma respiratoare. i pat ; 
a ac a AN cu ceresti aortei tabloul dr z E a de 
i cardio-vasculare: opresiuni, dureri precordiale, dispnee, tuse, 
Cena apare pulsatilă în regiunea presternală, pulsații în Prola 
sternală matitate la baza inimii (în dreptul aortei), freamăt și suflu sis- 
tolic (la focarul aortei). Parte din aceste simptome sint determinate a 
uțin de punga anevrismală și mai mult de compresiunea produsă de țesutu 
fibros perianevrismal. Dovada o face faptul dispariţiei lor (cu excepția 


celor proprii anevrismului) după un tratament antisifilitic. Tot graţie lui, 


imagi iologi i i caracteristică (tumoare 
imaginea radiologică a anevrismului apare mai tumoa 
snimat de ao şi expansiune). Înaintea, tratamentului, mediastinita 


În toate formele de mediastinită sitilitică, diagnosticul este confirmat 
de aplicarea tratamentului antisifilitic, care trebuie să ducă la dispariţia 
leziunilor, 


Wediastinita tubereculoasă. Un mare număr de adeno- 


patii traheo-brongice tuberculoaso se însoțesc de periadenită și prin urmare 
de mediastinită, Este vorba do leziuni tuberculoase ganglionare secundare 
cu reacţie mediastinal, în legătură cu reinfecţii exo- sau endogene. Locali- 
zarea, acestor leziuni este în mediastinul superior. Tot în mediastinul supe- 
REA În diagnosticul diferențial 
mediastinito superioare pot exista uneori dificultăți- 


rior apar gi leziunile mediastinale sifilitice. 
al naturii acestor 
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Mult mai frecvente sint însă leziunile tuberculoase din mediastinul 
inferior. Frecvența lor este mult mai mare la copii. După Hutinel şi 
Lambour, cauza cea mai frecventă a mediastinitelor cronice este tuber- 
culoza și mai rar sifilisul, 

Prin înteresarea simultană a seroaselor pericardice şi pleurale în pro- 
cesul tuberculos, patologia mediastinitei tuberculoase (din etajul inferior 
RAR eiasiinului) este strîns legată de patologia pericarditelor și pleure- 
ziilor. 

În legătură cu hiperplazia țesutului conjunctiv — topografia și extinderea 
sa — pot lua naștere mai multe forme anatomo-clinice de mediastinite: 
mediastino - pericardita,  mediastino - pleurita (simplă sau cu dextro- 
cardie) şi mediastino-pericardo-pleurita. 

În mediastino-pericardita tubereuloasă este vorba de o asociaţie între 
o pericardită externă (fără simiiză pericardică ) şi o pleurită mediastinală 
(cu simfiză pleurală). Faţa anterioară a pericardului este unită cu sternul 
prin bride fibroase. La ecranul radioscopic se pot constata benzi de ţesut 
fibros, traversind dintr-o parte în alta mediastinul antero-inferior. 

În mediastino-pleurita simplă este vorba de vechi simiize pleurale media- 


stinale, în care hiperplazia țesutului conjunctiv a cuprins şi mediastinul. 
În cazul unei simfize pleurale mediastinale anterioare drepte ia naştere 
forma de mediastino-pleurită, cu dextrocardie. În această formă, inima 
este atrasă în masă spre dreapta şi fixată în această poziţie anormală. Sim- 
ptomele cardiace domină tabloul clinic. 

La baza mediastino-pericardo-pleuritei stau două procese cronice tuber- 
culoase: simfiza pericardică (acretio cordis) şi simfiza pleurală mediasti- 
nală. Bride fibroase unesc între ele cele două foițe ale pericardului și cele 
ale pleurei mediastinale. Alte bride traversează aproape întreg media- 
stinul anterior, unind faţa anterioară a cordului cu peretele posterior al 
mediastinului. Simultan sint cuprinse în acest proces hiperplazie şi organele 
din partea superioară a mediastinului, în special vasele mari de la baza 
inimii. Este vorba de un adevărat bloc fibros des, care înglobează organele 
din mediastinul anterior şi le face să adere printr-un proces de simiiză la 
pericard, pleură şi plămîni. Această formă de mediastinită a fost descrisă 
de Kussmaul sub numele de mediastinită caloasă. Uneori procesul scleros 
tuberculos poate avea o extindere şi mai mare, cuprinzind şi toița perito- 
neală (simfiza pericardo-pleuro-peritoneală cu perihepatită şi perisple- 
nită), ST Ey 

Simptomatologia mediastinitei caloase este destul de bogată, ceea ce 
ușurează mult diagnosticul. Interesarea cordului şi a vaselor lui mari în 
acest proces conturează și mai bine tabloul oi clinic. Alături de simptome 
de compresiune de mediastin anterior stau simptome din partea cordului 
(vezi capitolul pericarditelor). 4 Ep 

Examenul radiologic indică o serie do date importanto, Dimensiunile 
cordului sint în limite normale, cu pulsaţii slabe şi apariţia de lestonare 
(dinţături) pe marginea lui stingă. Se poate constata o diminuare și chiar 
o dispariție a deplasării în sens vertical a virtului inimii în timpul mişoă- 
ilor respiratoare, precum și o diminuare a mişcărilor ditraemului (în special 
în regiunea cardio-frenică), În poziţii oblice se poate observa bine opaci- 
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tatea spaţiului votrosternal și uneori chiar opacități date de depozite de 
caloiu. Cind la simfiza pericardică externă (acretio cordis) se asociază și 
o simfiză pericardică internă (concretio cordis), cordul este complet fixat, 
iar în jurul lui se constată un cerc calcaros opac („Panzerherz”). 

Mediastino-pericardo-pleurita evoluind, ajunge în stadiul de insuficiență 
cardiacă hipodiastolică. În acest stadiu trebuie discutat diagnosticul dife- 
rențiąl cu insuficiențele cardiace de alte cauze și cu pericardită internă 
(boala lui Pick), care în stadiile înaintate prezintă simptome de stază hepa- 
tică şi venoasă periferică, ficat mare cu ascită. i 

Ori de cite ori într-o mediastinită antero-inferioară predomină semne 
de suferință cardiacă, diagnosticul de mediastinită tuberculoasă se impune. 
La copil trebuie făcut diagnosticul diferențial cu mediastino-pericardita 
eredosifilitică (Griessinger), care se localizează tot în partea inferioară 
a mediastinului anterior. 


DIAGNOSTICUL DIFERENȚIAL CU BOLILE CARE SIMULEAZĂ UN 
SINDROM DE COMPRESIUNE MEDIASTINALĂ) 


Două grupuri de boli sint capabile să prezinte un tablou clinic asemă- 
nător celui realizat de tumorile mediastinului și de mediastinite. În primul 
grup este vorba de unele boli ale organelor mediastinale, care, fără a deter- 
mina vreo compresiune în mediastin, prezintă un sindrom asemănător ce- 
lui de compresiune mediastinală. În al doilea grup este vorba de boli din 
jurul mediastinului (extramediastinale), care printr-un proces de atracţie 
sau compresiune pot realiza un sindrom de compresiune mediastinală, fără 
ca organele din mediastin să fie interesate în procesul patologic. În primul 
caz se realizează un „sindrom de simulare“, iar în al doilea, un „sindrom 
de împrumut“. 

Organele conţinute în mediastin pot prezenta o serie de leziuni, a căror 
dezvoltare rămînind cantonată strict la organul în cauză nu pot influența 
prin nimic celelalte organe mediastinale, și totuși tabloul lor clinice seamănă 
în multe privințe cu cel al tumorilor și mediastinitelor. 

Astfel, stenozele intrinsece ale traheei şi bronhiilor, determinate, fie 
de leziuni ale pereţilor, fie de o obstrucţie printr-un corp străin sau tumoa- 
re, se manifestă clinic prin: dispnee, tuse, cornaj cu tiraj supra- şi subster- 
nal, la fel ca și o stenoză extrinsecă a lor, cauzată prin compresiune de 
o tumoare din vecinătate sau de o mediastinită, 

O stenoză intrinsecă a esofagului, determinată de leziuni ale pereților 
sau de obstrucție prin tumoare intraesofagiană sau corp străin se manifestă 
clinic prin: disfagie (spasmodică sau permanentă), sughiț, regurgitaţii, la 
fel ca gi o stenoză exirinsecă a lui, cauzată de o tumoare din vecinătate 
sau de o mediastinită, 

În ambele cazuri diagnosticul diferonțpial se face ugor, dacă recurgem la 
specialişti, pentru executarea în primul caz a unei bronhogratii şi bronho- 
MERA T] in AL goiloa caz, a unei esofagogratii și unei explorări cu esofago- 
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acap! „ Ele vor lămuri dacă obstrucția este de origine intrinsecă sau extrin- 
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4 Asincronismul și inegalitatea pulsurilor radiale și carotidiene întilnite, 
fie în cazuri de compresiune mediastinală fie de anevrism al aortei, pot fi 
de asemenea determinate de o arterită periferică (humerală, subclaviculară 
sau carotidiană). O explorare sistematică a întregului aparat cardio-vascu- 
lar stabilește cu precizie diagnosticul. 

A Simptomatologia compresiunii trunchiurilor venoase (edeme, cianoză, 
circulaţie subeutanată colaterală) poate fi determinată și de un proces trombo- 
flebitic al lor. Simptomatologia caracteristică procesului inflamator venos 
(febră, fior, anorexie, greţuri, vărsături, lipotimii, tahicardie, edeme ale 
capului şi toracelui, leucocitoză) lămurește diagnosticul. 

În toate aceste circumstanţe se poate vorbi de un sindrom simulind o 
compresiune a organelor respective din mediastin. 

Diagnosticul diferenţial al tumorilor mediastinale şi mediastinitelor cu 
sindromele mediastinale „de împrumut“ poate prezenta uneori mari dificul- 
tăţi. El este ușor de făcut, de exemplu, cînd o tumoare voluminoasă a plă- 
minului sau un pneumotorax total (și în special cel cu supapă), sau cînd 
exsudate abundente ale pleurei ori pericardului deplasează în masă media- 
stinul de partea opusă, creînd un sindrom de compresiune mediastinală (de 
împrumut) sau cînd o simfiză pleurală întinsă atrage puternic de partea 
sa mediastinul, determinind devieri ale conductului traheo-bronşie sau 
ale altor organe. 

El poate fi ceva mai greu cînd o tumoare pulmonară, de natură cance- 
roasă, invadează ganglionii și țesutul celular mediastinal sau cînd exsudatul 
pleural nu este primitiv, ci secundar unor leziuni mediastinale (pleurezie 
simptomatică). În prima eventualitate, investigaţiile trebuie centrate asu- 
pra stabilirii naturii tumorii pulmonare, iar în a doua se va ţine seama de 
faptul că pleureziile simptomatice au un exsudat în cantitate mica. 

Alături de aceste afecţiuni trebuie să figureze şi cele ale porțiunii schele- 
tale a cutiei toracice. Astfel, în morbul Pott dorsal, abcese reci pot pătrunde 
în mediastinul posterior, după cum unele abcese reci ale sternului şi 
coastelor (nefistulizate) pot determina pe ecranul radioscopic imagini ase- 
mănătoare unui anevrism aortic sau chiar unei tumori mediastinale. Un 
examen radiografic al oaselor în cauză lămureşte diagnosticul. 


DIAGNOSTICUL AFECȚIUNILOR PLEUREI 


Patologia pleurală este dominată de afecțiunile inflamatorii, al căror 
diagnostic poate să fie gi foarte uşor, însă uneon deosebit de diticil, 
Aspectul clinice diferă după felul intlamaţiei (oxsudat tibrinos, lichidian), 
după localizare (pleurezii inchistate, diatlragmatice, mediastinale eto.), 
după evoluţie eto, : | 
Inflamaţia, fibrinoasă a pleurei, pleurita uscată, are uneori ca simptom 
unic durerea toracică, de obicei localizată la nivelul inflamațier, Durerea 
oate varia în intensitate de la o simplă jenă, în vespirațiile mai ample, 
pînă la junghiul puterniv permanent, De cele mai multe ori bolnavii se TA 
pling de tuse uscată sau cu 0 expectoraţie seroasă, în cantitate redusă. Mo- 
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dificările stării generale, ca febra, astenia, inapetenţa, care însoțesc în unele 
cazuri junghiul şi tusea, impun un examen general, care descoperă frecătura 
pleurală ca unio semn obiectiv, 

De multe ori o pleurită poate fi diagnosticată retrospectiv, pe baza unor 
frecături pleurale reziduale sau la examenul radiologic, care arată un sinus 
costo-diatragmatio aderent. i 

Inflamaţia pleurală secundară unor afecţiuni parenchimatoase ale plă- 
miînului se pierde în cadrul clinic al bolii principale. 

Formele clinice mai deosebite sînt reprezentate de cazurile cu localizare 
diafragmatică, cînd durerile iradiază pe frenic pînă la scobitura supra- 
claviculară. Alteori interesarea acută a pleurei diafragmatice poate simula 
un abdomen acut. 

Frecătura pleurală trebuie uneori deosebită de frecătura pericardică, deoa- 
rece mișcările inimii pot imprima frecăturilor pleurale o ritmare de tip car- 
diac. Contextul clinic, examenul radiologic vor arăta afecțiunea aparatului 
respirator. Electrocardiograma este alterată în pericardite şi normală în 
pleurite. 

Diagnosticul etiologic este bazat pe aceleaşi elemente ca ale pleureziilor 
exsudative. 


* 


Sindromul pleural este format dintr-un mănunchi de simptome clinice, 
care coroborate cu examenul radiologic și puncția pleurală permit un dia- 
gnostic precis. 

Simptomatologia diferă, după cum este vorba de o pleurezie a marii ca- 
vităţi, o pleurezie închistată, o pleurezie mediastinală etc. 


PLEUREZIA MARII CAVITĂȚI 


Bolnavul se plinge de junghi, tuse seacă, dispnee, stare generală alterată. 
La examenul obiectiv, bolnavul are vibraţiile vocale abolite, matitate sau 
submatitate la percuție, descriind cunoscuta linie a lui Damoiseau. În 
regiunea subclaviculară, adesea skodism. La auscultaţie, în perioada ini- 
ţială de exsudat fibrinos se aud frecături pleurale. Pe măsura formării lì- 
chidului, frecăturile dispar şi se notează o diminuare a murmurului vezicular 
pină la dispariţie, La limita superioară a matităţii se mai pot auzi frecà- 
turi pleurale fine, În cazurile cu o cantitate medie de lichid apare suflul 
pleuretic, £ 

„De o mare valoare diagnostică sint pectorilocvia alonă şi semnul lui 
Pitres, 

Prezența tabloului clinic de mai sus constituie serioase prezumţii pentru 
diagnosticul pozitiv de revărsat pleural, 

Explorarea radiologică arată o umbră omogenă la bază, proporţională 
cu cantitatea lichidului, 

În pleureziile cu revărsat dn cantitate mică (aproximativ 200—250 ml) 
examenul radiologic poate arăta o imagine toracică normală. Diagnosticul 


Meat fi pus în aceste cazuri doar printr-o percuție foarte atentă la baza 
axilei, 
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Examenul fundamental îl constitui ji 
l ; e insă puncţia pleuralá, fără de care 
nu se poate afirma prezenţa revărsatului plenraT, Executath în plină ma- 


titate, extragerea de lichid pleural i ă di icul d 

> ext! } | permite, pe lingă diagnosticul de revăr- 
aSa şi precizarea aspectului său şi, citi ii diagnostic etio- 
Diagnosticul diferenţial al sindromului pleural se face cu: 


a) Pahipleurita, în care se pot găsi prezente tc 
ă si ate elementel - 
mează sindromul pleural, cu ale e care or 


ză S ler examenului radiologic, care arată 
mediastinul în poziție normală sau atras chiar de partea afectată. În 
cazul în care nici radiologia nu este concludentă, puncția pleurală este 
edificatoare.  . n oa r 

n cazul unor pleurezii de lungă durată se poate dezvolta o fibroză 
pulmonară avind ca punct de plecare sechela pleureziei, pahipleurita. În 
pahipleurită se pot depune săruri calcare care formează o coajă dură în jurul 
plămiînului. Diagnosticul acestei forme se poate face radiologic (apariția 


plăcilor calcare) și prin puncţia pleurală, care arată o rezistență crescută 
în faţa acului. 


b) Atelectazia pulmonară, de diferite cauze, cind interesează o porțiune 


pulmonară mai mare prezintă matitate sau submatitate, diminuarea vibra- 
ţiilor vocale şi a murmurului vezicular. Examenul radiologie arată însă o 
opacitate segmentară, cu diafragmul şi mediastinul atrase de partea opaci- 
tăţii. 

c) Pericardita exsudativă cu revărsat abundent pune şi ea probleme de 
diagnostic diferenţial cu pleurezia stingă. În pericardită însă, matitatea nu 
face înconjur itoracelui, axila fiind de cele mai multe ori TiDeră- Zona” 
de matitate are formă de triunghi şi e deplasabilă cu poziția. ETectrocar- 
diograma este normală în pleurezie (cel mult o modificare de ax electric) 
şi modificată în pericardită. Radioscopia este de asemenea foarte utilă (vezi 
cap. pericarditelor). 

d) Pneumonia (în cazurile clasice); diagnosticul este uşor. Uneori nu- 
mai prezența ralurilor crepitante poate înclina diagnosticul spre o condensare 
pulmonară. 1ú cazul pneumoniilor masive, diagnosticul nu poate fi făcut 
decît pe baza puncţiei pleurale. Herpesul, sputa ruginie, opacitatea triun- 
ghiulară la examenul radiologic, uncţia pleurală albă precizează dia- 
gnosticul de pneumonie. Nu trebuiă uitat că o pleurezie poate complica 
o pneumonie (pleurezia para- sau metapneumonică). A 

e) Splenopneumonia (lui Grancher) poate simula pînă la contuzie o pleu- 
rezie cu revărsat în cantitate mijlocie, aşa încit nici examenul radiologie 
nu poate elucida diagnosticul. Împotriva unei pleurezii ar pleda opacitatea 
de in itat bcostală, care permite să se vadă desenul costal, lipsa de- 
plasării organelor mediastinale, uneori o uşoară claritate deasupra sinusului 
costo-diafragmatic, Examenul fundamental rămîne tot puncţia pleurală 
repetată, care rămîne constant negativă. 

Ca o remarcă generală, diagnosticul diferențial între un revărsat pleural 
sting şi o afecţiune parenchimatoasă este ușurat de percuţia spaţiului lui 
Traube, mat în pleurezii și liber în afeoțiunilo pulmonare. Existența însă 
de aderențe, eventual simfiza fundului de sac pleural, poate păstra sonori- 
tatea acestui spaţiu chiar și în caz de revărsat. 
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După precizarea existenţei unei pleurezii urmează o a doua etapă, în 
care pleureziile se clasifică după aspectul rovărsatului pleural. 

l. Pleurezia sero-fibrinoasă este caracterizată prin prezența unui lichid 
sero-citrin, cu un mare conţinut în fibrină, care dă un aspect siropos lichi- 
dului. Reacţia Rivalta este pozitivă, 

După etiologie, avem mai multe forme clinice: 

1. Pleurezia sero-fibrinoasă „a frigore“ sau primitivă este, în imensa ma- 
joritate a cazurilor, tuberculoasă. Are un debut cel mai adesea insidios, 
precedat de o perioadă zisă de impregnare bacilară (slăbire, astenie, transpi- 
raţii nocturne, subiebrilitate, inapetenţă etc.), care trec deseori neobservate. 
După această perioadă urmează semnele locale pleurale, care se pot instala, 
fie în mod acut, fie insidios. După un timp fenomenele locale, la inceput 
intense, se atenuează progresiv. Examenul lichidului poate arăta în primele 
zile o neutrofilie, care însă trece rapid la o limtocitoză de 80—90%. Cul- 
turile din lichid sau inocularea la cobai indică tuberculoza ca origine în 
50—70% din cazuri. 

2. Pleureziile sero-fibrinoase secundare unei tuberculoze pulmonare se 
produc de obicei la un bolnav cunoscut ca tuberculos. Nu prezintă greutăţi 
diagnostice. 

3. Pleureziile din cursul unei granulii trec de obicei neobservate, dato- 
rită gravităţii bolii de bază. În general este vorba de cantităţi mici de lichid. 

4. În infarciul pulmonar pleurezia sero-fibrinoasă este mai rară decit 
cea hemoragică. Ea poate urma unui infarct cunoscut. Mai dificil este dia- 
gnosticul în cazul unui infarct necunoscut. 


5. În cursul pneumopatiilor acute se poate produce un revărsat sero- 
fibrinos care apare, fie în cursul pneumopatiei — pleurezia parapneumo- 
nică — fie după aceasta, pleurezia metapneumonică. Prezenţa fenomenelor 
parenchimatoase ușurează diagnosticul. Lichidul devine rapid puritorm şi 
apoi purulent. 


6. Pleurezia din sifilisul secundar însoţeşte adesea rozeola. Are debut 
insidios, cu semne locale foarte discrete, subfebrilitate sau temperatură 
normală. Semnele fizice indică un revărsat puţin abundent. La puncţie 
se obține un lichid sero-citrin (mai rar hemoragic), în al cărui sediment 
se găsesc puţine polinucleare, uşoară limtocitoză şi un mare număr de 
celule endoteliale mari, Eozinotilia lichidului pleural este inconstantă, 
putindu-se ridica pină la 30%. Diagnosticul este uşurat de coincidența 
pleureziei cu alte semne de lues secundar, bilateralitatea exsudatului (1/3 
din cazuri), seroreacţiile pozitive în singe şi în lichid şi de dispariţia promptă, 
fără sechele, la tratamentul specific, Soluţionarea diagnosticului este 
îngreunată de posibilitatea dezvoltării unei pleurezii tuberculoase la un 
luetie, în care caz doar evoluţia și proba terapeutică permit o orientare 
justă, În perioada terţiară pleurezia poate îi izolată sau secundară 
unor leziuni sifilitice ale plăminului; în orice caz diagnosticul etiologic 
este ușurat de prezenţa leziunilor pulmonare la un bolnav cu un lues ou- 
noscut, 


TERS. leurezia reumatismală poate apărea în cursul unui episod reumatis- 
mal cu prinderea articulaţiilor sau a inimii (foarte frecvent o pancardită). 


? 
$ 


- supraclavicular sau axilar, permi 
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Caracteristic este conţinutul foarte bogat în fibrină, cantitatea mică, fu- 


gacitatea și dispariţia rapidă la tratamentul salicilic, 

8. Pleurezia carcinomatoasă: în 1/3 din cazuri aproximativ, neoplasmul 
pleural primitiv sau secundar prezintă și un revărsat sero-fibrinos. În ce- 
lelalte cazuri este hemoragic și va fi discutat la capitolul respectiv. 

9. Gripa determină mai rar pleurezia sero-fibrinoasă, mai frecventă fi- 
ind cea hemoragică. Pleurezia este secundară proceselor pulmonare, cu li- 
chid în cantitate mică, la început cu neutrofile, apoi cu limfocitoză. Are 
în general o durată scurtă atunci cînd nu suferă transformarea purulentă. 
Există şi posibilitatea apariţiei unei pleurezii tuberculoase favorizate de 
gripă. : 

10. Chistul hidatic pulmonar poate avea o pleurezie sero-fibrinoasă ca 
modalitate de debut. Tusea, micile hemoptizii pot să îndrumeze diagnos- 
ticul spre o tuberculoză. Eventualele reacţii alergice, imaginea radiologică, 
reacţiile Casoni şi Weinberg-Pirvu arată originea hidatică a revărsatului. 

11. Unii autori cred că pleureziile ciroticilor n-ar fi tuberculoase, ci pro- 
vocate de staza pulmonară, alterarea permeabilităţii capilare, hipoprotei- 
nemie. 

Fodor afirmă prezenţa unei mici cantități de exsudat sero-fibrinos în 
pleura dreaptă la majoritatea hepatitelor epidemice. i A 

12. Pleureziile de diverse origini, ca: traumatice, scarlatinoase, tifice 
au un context clinic suficient de bine conturat pentru a permite un dia- 
gnostic judicios. : i PI 
43. În limfogranulomatoza malignă pleurezia poate fi în mod exceptio- 
nal o manifestare iniţială. Diagnosticul etiologic în prima fază a evoluţiei 
este, practic, imposibil. Debutul brusc sau insidios nu se deosebeşte prin 
nimic de pleurezia bacilară, zisă primitivă. Refacerea rapidă a lichidului 
după toracenteză, gravitatea progresivă a fenomenelor generale, dezvolta- 
rea adenopatiilor mediastinale şi, în cele din urmă, biopsia unui ganglion 
t un diagnostic precis. Examenul etiolo- 
gic al lichidului pleural este necaracteristic: limfocite şi polinucleare în 
proporţii aproape egale ; prezenţa de celule endoteliale izolate şi în placarde 
are o mai mare valoare diagnostică.. În diagnosticul diferențial cu pleu- 
rezia sero-fibrinoasă bacilară un fapt important îl constituie negativitatea 
constantă a reacţiilor la tuberculină. Celelalte semne clinice ale bolii lui 
Hodgkin (prurit, splenomegalie, eozinotilie sanguină, febră ondulantă), 
cînd există, sint preţioase pentru diagnostic, însă sint inconstante. 

Cazurile în care pleurezia complică o limfogranulomatoză malignă, fiù- 
ind secundară unei leziuni pulmonare sau ganglionare, nu oferă dificultăți 
diagnostice, de cele mai multe ori boala fiind cunoscută. ste 

14. Endoteliomul pleural prezintă dureri puternice încă de la cae 
Poate să mai debuteze cu dispnee, tuse seacă, stare generală rea, Exsudatu ` 
care se formează rapid, devine curind hemoragio. Diagnosticul este A 
de metastazele frecvente în hil, plăminul şi pleura opusă, mai ga ia a Sa 
organe (ficat, oase ete,), În unele cazuri este prezent revărsatu at 
fără nici o altă dată clinică care să ajute la diagnosticul otiologio. e multe 
ori este necesar un examen histologio al pleurei, cu prelevare prin toraco- 
tomie, Unii autori (Fazio și Garbagni) propun puncţia bioptică a pleurer cu 
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ajutorul unui trocar asemănător celor folosite în puncția-biopsie a ficatului. 
Puncția se face într-un loc bine reperat radiologic, după o prealabilă anes- 
tezie a peretelui, printr-o mică incizie a pielii. Fragmentul de pleură prele- 
vat permite un examen histopatologic în bune condiţii. Metoda ar fi bine 
tolerată şi fără pericole. 


11, Pleurezia hemoragică se caracterizează prin prezența, în cantităţi 
variabile, de singe în revărsatul pleural, pe care-l colorează în roz discret 
sau roşu intens. Nu intră în cadrul acestei definiţii pleureziile sero-fibri- 
noase, în sedimentul cărora se găsesc hematii și la cealaltă extremă, cazurile 
de hemoragie intrapleurală (hemotorax). 

În general, se admite că o pleurezie devine hemoragică cînd numărul de 
hematii depăşeşte 5 000—6 000 pe mms. 

Pleurezia hemoragică nu poate fi diferențiată de cea sero-fibrinoasă decit 
prin puncţie pleurală. Nu rareori putem asista la transformarea unui revăr- 
sat sero-fibrinos în lichid hemoragic. 

După etiologie, avem de-a face cu: 

1. Pleurezia hemoragică tuberculoasă ; se prezintă cel mai adesea secun- 
dară unei tuberculoze pulmonare cunoscute. 

2. Pleurezia hemoragică carcinomatoasă are o alură cronică, iar hematiile 
sînt foarte adesea lacate (lichidul pleural al canceroşilor este bogat în hemo- 
lizine). Chiar dacă hematiile proprii nu sînt hemolizate (rezistenţă crescută), 
introducerea de hematii străine este urmată de o hemoliză promptă a lor. 
Descoperirea unei pleurezii hemoragice la o virstă mai înaintată impune 
cercetarea unui eventual neoplasm primitiv în altă parte. 


Observaţia următoare ne pare concludentă: un bolnav de 46 de ani prezintă simpto- 
matologia clasică a unei pleurezii, cu debut acut. Puncţia pleurală indică un exsudat 
hemoragic. Necesitatea unor toracenteze frecvente ridică suspiciunea unei neoplazii. 
Nici citologia lichidului pleural și nici examenul general şi al celorlalte aparate nu 
descoperă originea carcinomatoasă a pleureziei bolnavului nostru. Ea este confirmată 


însă de necropsie, care indică prezența unei tumori epineiroide-a rinichiului sting şi 
de metastaze pleuro-pulmonare. 


Lipsa febrei, dispneea disproporționat de mare faţă de cantitatea revăr- 
satului și neamendarea ei după toracenteză, refacerea rapidă a lichidului 


după evacuare, durerile toracie puternice pledează pentru o pleurezie carci- 
nomatoasă. 


Un ajutor important în diagnostic îl aduce descoperirea de celule neo- 
plazice în sedimentul lichidului pleural. 


3, Pleurezii hemoragice se mai întîlnesc în lues, limtogranulomatoza 
malignă, leucemie, Antecedentele bolnavului (pentru prima eventualitate), 
cu seroreacţiile pozitive, examenul radiologic al mediastinului, examenul 
hematologie, eventual biopsia unui ganglion periferio clarifică rapid adevă- 
rata natură a exsudatului, 

IIL. Pleurezia purulentă este în majoritatea cazurilor secundară unor 
supurăţii pulmonare, unor pneumopatii acute cu germeni piogeni sau unei 
tuberculoze pulmonare și mai rar reprezintă localizarea pleurală metasta- 
tică alunei septico-piemii. Frecvent, simptomatologia pleurală se pierde în 
cadrul clinic al bolii primitive, 


a 
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n e ai de pleurezie sînt mai accentuate decit în cea 
aa păi Sa , durerile sint rebele, tegumentele hemitoracelui respectiv 
o o en a bari „un or ete local Și pe 

RA ; LA , febră mare, frisoane mari, hippocra- 
tism digital, Uneori perforează într-o bronhie și determină o vomică. 

Diagnosticul se pune pe baza puncţiei pleurale, ce se practică cu un ac 
gros, pentru a se putea extrage puroi. 

Etiologia se stabileşte ușor, bolnavul fiind cunoscut ca un tuberculos 
pulmonar, sau avînd o bronșiectazie, un abces pulmonar, o pneumonie sau 
bronhopneumonie. Nu trebuie uitat că o colecţie purulentă subdiafragma- 
tică poate determina o reacţie pleurală cu lichid purulent (abces subdia- 
fragmatic, abces hepatic). Alteori punctul de. plecare este o osteomielită 
costală, mediastinită purulentă etc. 

Cercetarea semnelor bolii de bază (vezi capitolele respective) precizează 
locul de plecare. 

Examenul bacteriologic al lichidului, pe lamă sau cultură, permite iden- 
tificarea germenului cauzal. i 

IV. Pleureziile chiliforme pot fi diagnosticate tot prin puncție. În rest, 
sindromul clinic nu se deosebeşte de sindromul pleural obişnuit; revărsatul 
are un aspect lactescent şi este bogat în lipide. 

Originea tuberculoasă a acestei pleurezii se bazează pe antecedente, buna 
toleranţă a exsudatului și rezultatul inoculării la cobai. 

Pleurezia canceroasă chiliformă — ca şi cea sero-fibrinoasă — se bazează 
pe intensitatea semnelor locale, proasta toleranţă a lichidului. 

Chilotoraxul — revărsare de chil în pleură — , care poate crea mari 
confuzii, este de obicei secundar unui traumatism toracic, mai rar unei 
compresiuni pe canalul toracic; se diferenţiază de revărsatul chiliform prin 
faptul că coagulează imediat şi are o nuanţă roz. 

V. Pleurezia cu colesterol este caracterizată de prezenţa cristalelor de 


colesterol în exsudat. Are O evoluţie cronică, torpidă, şi este bine tolerată. 
De obicei urmează unui revărsat sero-fibrinos, care se prelungeşte ani de 
zile. Lipsesc semnele funcţionale obişnuite (tuse, febră, junghi), bolnavul 
plingîndu-se doar de dispnee provocată de cantitatea mare a revărsatului. 
Diagnosticul se pune numai pe baza puncţiei pleurale. i 
VI. Pleurezia cardiacă este localizată de cele mai multe ori la dreapta. 
Ea poate fi sero-fibrinoasă sau hemoragică. Există o disproporţie accentuată 
intre semnele subiective reduse şi cantitatea mare a revărsatului. Această 
afirmaţie este valabilă și pentru examenul radiologie. 
Reacţia Rivalta nu este coneludentă în aceste cazuri pentru a diferenția 
un exsudat de un transsudat, fiind pozitivă în numeroase cazuri de pleure- 
zie cardiacă. Ae a Í 
Diagnosticul este relativ simplu, aceasta apărind în cadrul unei insuti- 
ciente cardiace, În cazuri mai rare pleurezia cardiacă poate lua 0 alură 
independentă, celelalte semne de insuficiență cardiacă fiind foarte discrete. 
Refacerea relativ rapidă a lichidului în lipsa unui tratament tonicardiac, 
dispneea nocturnă uneori ou aspect paroxistic, tusea permanentă vor fi indicii 
importante pentru originea cardiacă. Examenul aparatului cardio-vascular 


va pune în evidenţă în special o stenoză mitrală sau 0 hipertensiune arte- 
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rială, semne discrete de stază hepatică, un reflex hepato-jugular prezent. 
Examenele complementare, timpul de circulaţie prelungit, presiune venoasă 
crescută, inima mare orto-diagratic completează datele necesare pentru 
diagnosticul de insuficienţă cardiacă. 

Hidrotorazul, al cărui tablou clinic indică aspectul sindromului pleu- 
ral, apare de obicei în cadrul unei afecţiuni, care se însoțește de anasarcă. 
Reacţia Rivalta, negativă în transsudate, stabilește caracterul lichidului 
pleural. Patogenia și diagnosticul diferenţial etiologic sînt asemănătoare 
cu ale edemelor. $ 

Demon şi Meigs au descris un sindrom în care bolnavul, pe lingă o as- 
cită abundentă are și o pleurezie, de obicei dreaptă. Lichidul obţinut prin 
puncţie este adeseori hemoragic. Un caracter special îl formează diminuarea 
rapidă a revărsatului pleural după evacuarea ascitei. Cauza ar fi un foliculom 
(tecom), determinind o secreție abundentă de estrogeni. Capacitatea hidra- 
tantă a acestora ar explica revărsatele seroase. Din cauza dimensiunilor 
uneori mici ale neoformaţiei ovariene, examenul genital nu descoperă tot- 
deauna adevărata cauză. 

Refacerea rapidă a lichidului și caşexia, provocată de paracentezele re- 
petate, creează confuzia cu un proces malign al seroaselor. Tulburările men- 
struale, amenoreea sau metropatia hemoragică atrag atenția asupra sferei 
genitale și laparotomia descoperă adevărata cauză. 


FORME TOPOGRAFICE 


Clinica pleureziilor mai diferă şi după localizare. Pe acest criteriu se de- 
scriu o serie de forme topografice, care pun probleme diferite de diagnostic 
diferenţial. 

Pleurezia diafragmatică. Rezultă din formarea de lichid între diatragm 
şi marginile inferioare ale plăminului. Are o mare bogăţie de semne subi- 
ective: durere la baza hemitoracelui sau iradiată pe îrenic pînă în scobitura 
supraclaviculară și la faţa laterală a gitului, respiraţie superficială, „cu 
frică“, rapidă, respiraţie de tip costal superior. 

Presiunea diferitelor puncte de pe traiectul frenicului determină uneori 
dureri intense, fie la nivelul spaţiului dintre inserţia claviculară şi sternală 
a sterno-cleido-mastoidianului, fie la un punct situat la intersecțiaunei 
linii care prelungește coasta a X-a cu o linie verticală ce trece în lungul 
marginii sternului, Unii bolnavi se pling de sughiţ persistent, Starea generală 
este de obicei alterată. 

Percutoriu se relevă o submatitate sau matitate la bază, care nu se 
modifică în inspiraţie profundă. Auscultatoriu se constată diminuarea sau 
abolirea murmurului vezicular la aceeași bază. În unele cazuri examenul 
clinic obiectiv nu arată nici o modificare sau este neconeludent. 

Examenul radiologic arată imobilitatea hemidiatragmului interesat şi 
uneori o bandă de opacitate la bază, cu ştergerea sinusului costo-diatragmatic. 

În vederea unei puneţii pleurale se recomandă reperarea prealabilă la 
ecranul radioscopie, 

Diagnosticul diferențial al acestei localizări poate întimpina greutăţi 
cu infarctul miocardic. Starea de şoc a acestuia, iradierile durerii uşor dife- 
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Fig. 56. ROS 25 ani, bărbat. 
Bandă opacă pe partea externă 
a hemitoracelui drept mergînd 
pînă în sinusul costo-diafrag- 
matic. Retracţia hemitoracelui 
drept. Mediastinul tras spre 
dreapta, delimitat liniar spre 
parenchim în 2/3 superioare, cu 
benzi opace în 1/3 inferioară. 

cavităţi 


Pahipleurită masivă dreaptă mediastinală şi a marii 
(colecţia conf. T. Niculescu). 


rite, examenul radiologic și în special cel electrocardiografic, rezolvă pro- 


blema. 
Pleurezia diafragmatică 


dreaptă simulează uneori o colică veziculară. 


Precizarea adevăratei afecţiuni este îngreunată şi de faptul că supuraţii sub- 
diafragmatice (abces subfrenic, abces hepatic, piocolecist etc.) pot determina 


o pleurezie diafragmatică. 


În aceste cazuri 


diagnosticul este precizat cu aju- 


torul examenului radiologic şi după evoluţia afecțiunii. 
Intarctele pulmonare pot simula o pleurezie diafragmatică, de care vor 


fi diferenţiate prin condiţiile de apariţie (la un bolnav 
la o tromboflebită a membrelor inferioare, 


de curind operat, 
la un cardiac cu stază pulmonară), 


spută hemoptoică și semnele locale parenchimatoase. 


O pneumonie a bazei poate simula o pleurezie diatragmatică, însă sindro- 
mul de condensare este prezent, iar herpesul şi sputa ruginie pledează pentru 


pneumonie. 


Trebuie remarcat că, atit infaretul pulmonar, cît şi pneumonia bazală 


se pot complica cu interesar 


coexiste. 
Pleurezia mediastinală. 
terior sau posterior. 


ea pleurei diatraematice, afecțiunile putind să 


Aceasta se poate localiza în mediastinul an- 


Este una din localizările cele mai dilicile de diagnosticat. 


Ea face parte din sindromul mediastinal şi este discutată la capitolul respec- 
tiv. Sint de remarcat aici cttova simptome mai importante. 


Clinic, se caracterizează prin dureri rotrosternale, 


uneori intense, tuse, 


disfagie. Diagnosticul este în gonoral radiologio şi întimpină uneori diticul- 


tăţi: pleurezia 


mediastinală anterioară poate da o imagine de pericardită, 


alteori se disting greu de condensările pulmonare ale regiunilor juxta- 
mediastinale. 
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Pleureziile inter- 
lobare ocupă scizurile, 
care separă lobii, pu- 
tind fi serofibrinoase 
sau purulente. 


Clinic, se aseamă- 
nă cu o pleurezie a 
marii cavități din 
punct de vedere al 
semnelor subiective: 
tuse uscată, dispnee, 
febră. Durerea poate 
avea o topografie „în 
eșarfă“, alteori n-are 


Fig. 57. — R. E. 32 nici un caracter par- 
ani, femeie. Examenul ticular. 


în O.A.S. arată în he- (Ai 
mitoracele stîng o ban- Examenul obiectiv 


|dă opacă, omogenă, va descoperi însă o 
bine delimitată, de matitate sau subma- 


intensitate supracosta- titat șa 
lă, proiectată pe sci- itate care urmează 


zura interlobară. „Diagnostic: pleurezie interlobară (colecția traiectul scizurii inte- 

conf. T. Niculescu). resate, limitată în sus 

şi în jos de o zonă de 

sonoritate. Murmurul vezicular este diminuat şi uneori respiraţia devine 

suflantă. Aceste semne sînt prezente în cazul revărsatelor mai mari; în cazul 

pleureziilor interlobare cu o cantitate mică de exsudat, examenul obiectiv 
poate fi complet negativ. 

Examenul radiologic este decisiv pentru diagnostic. Pleureziile inter- 
lobare dau de obicei o umbră difuză omogenă, fuziformă. Extremitățile aces- 
teia ating, pe de o parte, peretele toracic şi, pe de alta, hilul. Această ima- 
gine, comună și unor afecţiuni pulmonare, se modifică prin înclinarea bol- 
navului așa incit razele să devină cit mai paralele cu interlobul. Această 
modificare de poziţie diminuează umbra, marginile sale devenind mai nete. 

Dacă exsudatul este închistat într-o porţiune a interlobului, diagnosti- 
cul diferenţial devine foarte dificil, chiar radiologic. 

Puncţionarea pleureziei interlobare, preferabil sub ecran, permite pe 
lingă afirmarea diagnosticului de pleurezie și examinarea colecţiei. 

Diagnosticul diferenţial cu procesele pneumonice se bazează pe lipsa 
semnelor de pneumonie: herpes, spută ruginie, temperatură înaltă, uneori 
prezenţa valurilor alveolare, evoluţia ciclică. La examenul radiologic se 
constată umbra triunghiulară caracteristică pneumoniei. Cunoaşterea zonelor 
pulmonare permite diagnosticul diferențial cu procesele pneumonice, care 
nu interesează un lob în întregime. 

În tuberculoza pulmonară, care determină infiltrate ale lobului superior 
drept, diagnosticul este ușurat do prezenţa semnelor parenchimatoase. 

- Infarctul pulmonar, pe lingă condiţiile de apariţie (amintite mai Sus) 
şi sputa hemoploică, se mai distinge şi radiologice prin umbra cuneitormă 
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caracteristică. În diagnosticul cu tumorile pulmonare maligne starea- þol- 
navului, examenul bronhoscopic (eventual celule neoplazice în spută) ca 
şi imaginea radiologică, care arată o opacitate mai intensă, elimină pleure- 
zia interlobară. sp pa ră Rl 

Pleurezia purulentă interlobară se distinge uneori destul de greu de ab- 
cesul pulmonar, cu atit mai mult cu cit și o colecţie interlobară se poate des- 
chide într-o bronhie, determinînd o vomică. Semnele generale de supuraţie 
sînt comune. Aspectul radiologic în diferite poziţii este de un preţios ajutor; 
puncţia pleurală este contraindicată, 

După evacuarea prin bronhii a colecţiei, se realizează o imagine hidro- 
aerică aproape imposibil de deosebit de cavitatea unui abces pulmonar. 

n afară de formele de mai sus, tot după criteriul topografic se mai descriu 

leurezii închistate în variate regiuni ale marii cavităţi pleurale. Aceste 
ocalizări se datoresc formării de aderenţe și simfize pleurale consecutive, 
fie unei pleurezii anterioare, fie unei tuberculoze pulmonare vechi cu reacţii 
pleurale de vecinătate. În acest fel pleureziile închistate pot fi locali- 
zarea terminală a unei pleurezii iniţial a marii cavităţi sau se pot prezenta 
de la început închistate în cazul unei simfize anterioare la un vechi bacilar. 
Pleurezia închistată este de asemenea de observaţie destul de frecventă la 
bolnavii cu pneumotorax terapeutic. D 

Diagnosticul acestor forme clinice pune probleme diferite, în raport 
cu localizarea. Mai frecvente sînt: 

Pleurezia axilară: examenul obiectiv descoperă elementele sindromului 
pleural într-o regiune care nu depăşeşte linia axilară anterioară, iar posterior 
nu ajunge la coloana vertebrală. Matitatea sau submatitatea se întinde din 
virful axilei pînă la bază, în dreapta putîndu-se continua cu matitatea he- 
patică. Uneori este separată de aceasta din urmă de o îngustă bandă de sono- 
ritate. La nivelul matității vibraţiile vocale şi murmurul vezicular sînt 
diminuate sau abolite. Suflul pleural este rareori prezent. 

Diagnosticul este mult ușurat de examenul radiologic. Acesta arată, în 
poziție frontală, o opacitate semilunară sau alungită. 

Pleureziile axilare cu exsudat sero-fibrinos sînt de obicei latente. Cele 
purulente au o simptomatologie zgomotoasă, cu junghi violent, dispnee, 
febră, consecutive în majoritatea cazurilor unei pneumopatii acute. 

În diagnosticul diferențial intră în discuție pleurezia interlobară care, 
spre deosebire de cea axilară, este orientată transversal. Pahipleurita axilară 
se poate confunda clinic și radiologic cu pleurezia, căreia îi urmează de 
obicei. Puncţia pleurală negativă înlătură îndoiala. 

Pleurita apicală presupune o afecţiune pleurală anterioară care a simiizat 
marea cavitate. Durerea la virf și în umăr de partea bolnavă, semnele fizice 
localizate apical și subelavicular permit un diagnostic clinic de prezumție. 
Acesta este întărit de examenul radiologic, care arată o opacitate ce acoperă 
tot virful cu limita inferioară orizontală sau curbă cu concavitatea superioară. 

Pleurezia purulentă a virfului este mai treoventă, fiind secundară unei 
pneumopatii acute, Clinic, debutul se confundă cu afecțiunea cauzală, pentru 
ca în scurt timp să apară și elementele sindromului pleural. Se mai pot ob-. 
serva o bombare subelaviculară, edem local, roşeață şi desen venos vizibil. 
Evoluţia poate duce la evacuarea pungii pleurale printr-o bronhie cu vomica 
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uală creează mari dificultăţi diagnos- 


onsecutivă. Cavitatea leurală rezid 
t i abces pulmonar sau cu 0 bronşiectazie 


tice cu o cavernă tuberculoasă, cu un 
apicală. PE ; Du 

Se mai descriu o serie de localizări, care însă nu oferă dificultăți diagnos- 
tice deosebite. . 

În cazul unor afecţiuni pleurale anterioare care au lăsat ca sechele 
aderenţe şi simfize pleurale, se pot crea varietăţi nesfirșite de pleurezii 
cloazonate. De cele mai multe ori lichidul diferitelor pungi pleurale este 
asemănător, totuşi el poate fi diferit, așa fel încît este necesară puncționarea 


tuturor acestora. 


PNEUMOTORAXUL 


Este realizat de pătrunderea aerului în cavitatea pleurală. Aceasta poate 
fi urmarea unui act terapeutic (deci nu pune probleme de diagnostic) sau 
spontan. 

Diagnosticul pozitiv al pneumotorazului spontan se bazează pe aspectul 
dramatic al instalării: durere violentă într-un hemitorace, dispnee progre- 
sivă, tuse, anxietate şi cianoză. Durerea intensă, tahicardia reflexă pot de- 
termina o adevărată stare de şoc. Examenul obiectiv, foarte dificil în aceste 
împrejurări, va arăta o abolire a vibraţiilor vocale şi a murmurului vezicular. 
Spre deosebire însă de sindromul pleuretic, la percuție vom găsi timpanism. 

Durerea şi starea de şoc pot să creeze confuzia cu un infarct miocardic: 
însă durerea este mai difuză la un hemitorace, tensiunea arterială n-are 
prăbușirea din infarctul miocardic și lipsesc semnele locale cardiace. 

„ritaţia bruscă a pleurei diafragmatice determină reacţii abdominale, 
care pot simula un abdomen acut. Predominarea fenomenelor în etajul supra- 
diafragmatie, ca și lipsa semnelor de peritonită, îndrumă diagnosticul. 

Imediat ce starea bolnavului permite se va face examenul radiologic, 
care arată o claritate intensă în hemitoracele interesat, cu umbra pulmonară 
împinsă mai mult sau mai puţin spre hil. La examenul radioscopie se pot 
observa în unele cazuri mișcări paradoxale ale diafragmului. Hemidiatragmul 
de partea bolnavă se ridică în inspiraţie și coboară în expiraţie, adică în sens 
opus celuilalt diafragm. De asemenea, mediastinul este atras de partea afec- 
tată în inspiraţie și în sens opus în timpul expirației, realizind astfel mişcări 
pendulare. y $ 

În pneumotoraxul cu pungă aeriană mică trebuie făcută o radiografie 
în expiraţie, altfel putind trece neobservat. 

a o ooN FISINU NINA 
es e poppiera T erani de pneumotorax (închis, deschis sau sa 
it ri (i E A MAIA 1 498 cunoscute. Astfel, în pneumotoraxu 
sferică se găsegte în cazurile de 5 9 mapaa Presiunan sală Vlada SA pă 
cație permanentă intre a pi aci deso bis, AN ga e PENA a i 
larg deschisă). PA ul a ie i le (Hepni plenroroat 
clinice mai alarmante (dispnee aie dă Se roçunoagta, în afară de genn? ` 
tivă (fistula pleuro-pulmonară). ) Şi prate oipresinno Boala eoe 
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Determinarea presiunii pleurale mai este de folos și în urmărirea evoluţiei 
unui pneumotorax, accentuarea progresivă a depresiunii pleurale indicînd 
resorbţia aerului. | 
Diagnosticul diferenţial se mai face şi cu dispneea paroxistică de cauze 
variate. ; 

În edemul pulmonar bolnavul expectorează mult şi este posesorul unei 
cardiopatii stingi sau hipertensive. 

În astmul bronşie bolnavul are bradipnee expiratoare.. 

Cu embolia pulmonară diagnosticul este mai greu, dacă nu apare sputa 
hemoptoică și dacă nu se cunosc condiţiile emboligene. 

Pentru diagnosticul etiologic vom elimina mai întîi un traumatism to- 
racic, fractură de coastă, care pot răni pleura viscerală, creînd sindromul 
de pneumotorax traumatic. À 

În pneumotoraxul spontan ne vom gîndi în primul rînd la o tuberculoză 
pulmonară (90%), de obicei veche şi cunoscută. 

Un abces pulmonar din etiologia unui pneumotorax s ontan este repede 
descoperit clinic (anamneză, spută detidă, purulentă) şi radiologic. 

În caz de emfizem pulmonar, bolnavul este de obicei vechi tuşitor, cu 
torace dilatat ; efracția parenchimului se petrece cu ocazia unui acces de tuse. 

Cancerul pulmonar determină un pneumotorax spontan de obicei într-un 
stadiu mai avansat, cu tuse intensă, chinuitoare, slăbire, dureri toracice etc. 

În toate aceste cazuri examenul radiologic și bronhoscopia descoperă 
neoplasmul. i ; i 

Într-un număr de cazuri, etiologia pneumotoraxului rămîne obscură. 
Apare cu ocazia unui efort violent sau în cursul unui zbor la mare altitudine. 
Se pare că ar fi datorit ruperii unor bule emfizematoase subpleurale şi, în 
cazuri cu totul excepţionale, unor chisturi aeriene congenitale. Acest pneumo- 
torax idiopatic benign trebuie deosebit de formele de mai sus și în special 
de cel din tuberculoza pulmonară. El apare mai ales la tineri, este bine tole- 
rat, cantitatea de aer fiind de obicei mică şi într-un număr de cazuri putind 
fi bilateral. Nu se însoţeşte de reacţie lichidiană. 

în cazul unui revărsat concomitent (hidropneumotorax), examenul fizic 
pune în evidenţă semnele lichidiene și în special matitate bazală cu limita 
superioară orizontală. Sucusiunea hippocratică producind zgomotul de „glu- 

glu“, constituie un semn preţios pentru diagnostic. 

Pneumotorazul parțial sau închistat se produce mai frecvent la vechi tu- 
perculoși, cu aderenţe şi simfize pleurale. Clinic, diagnosticul se pune pe 
baza semnelor de pneumotorax localizate într-o regiune circumserisă. Dia- 
gnosticul' diferențial al acestor forme variază după localizare. 

Pneumotoraxul închistat al virfului se poate confunda clinic şi radiologic: 

cu o cavernă apicală, cu o pulă emfizematoasă sau cu un chist aerian (vezi 
cap. „Cavităţi pulmonare“). id 
Pneumotoraxul diafragmatic poate simula clinic o pleurezie diafragma- 
tică, de care poate fi diferențiat doar radiologic, 
Localizarea interlobară realizează aspectul radiologie al unei caverne: 
sau o imagine hidro-aerică greu de diferențiat de un abces pulmonar. 
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„APARATUL CARDIO-VASCULAR 


ga i DUREREA PRECORDIALĂ 


În practica de spital şi de policlinică, dar mai ales în serviciile de cardio- 
logie vin adesea bolnavi prezentînd ca simptom unic sau în cadrul unui 
tablou simptomatic durerea precordială. O parte din aceşti bolnavi se înca- 
drează într-una din afecțiunile cardiace; în multe cazuri însă, durerea 
precordială reflectă o suferință extracardiacă. ză ia d Eta 

Modul de apariţie a durerii precordiale, durata, intensitatea şi sediul ei; 
precum. şi ceilalți factori anamnestici, obiectivi și de laborator, permit 
diferenţierea durerii precordiale de cauză cardiacă de cea extracardiacă şi 
stabilirea naturii precise a acesteia. 


1. DURERE PRECORDIALĂ CU PUNCT DE PLECARE. CARDIAC 


a) Angina de piept, care poate avea la bază următoarele cauze: 

— afecţiuni organice ale coronarelor; 

— tulburări funcţionale ale arterelor coronare; 

— modificări ale activităţii cardiace (tahicardie paroxistică, activitate 
crescută la începutul unui efort mare) ; ger Eo ARI 

— modificări ale compoziţiei sîngelui (anemii, intoxicație cu oxid de 
carbon). dr t | : 

Angina de piept apare de obicei după efort fizic, după ingestie de ali- 
mente sau prînz copios, la frig, după enervări etc. Bolnavii relatează frec- 
vent declanşarea, crizei anginoase dimineaţa, cînd părăsesc camera, Aceasta, 
printr-o deficiență de adaptare imediată a irigaţiei coronariene la activi- 
tatea crescută a organismului. Criza anginoasă poate să apară și în timpul 
somnului, consecutiv acţiunii vagale vasoconstrictoare: Localizarea -durerii 
este mediosternală, mai mult spre baza inimii. În general, bolnavul nu 
poate preciza cu degetul locul dureros. Iradierea durerii se Jace în umăr, 
braţul sting, regiunea cervicală stingă, unghiul mandibulei şi dinți, Iradie- 
rea poate fi și abdominală, simulind o afecţiune de etaj superior abdominal 
stîng, dar şi o afecţiune de etaj superior drept. 

Ca intensitate, durerea este constrictivă, intensă, sulocantă. Alteori se 
poate manifesta ca 0 arsură, jenă, sau presiune precardiacă. Intensitatea 
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durerii nu reflectă. modificările patologice gi mu. există paralelism intre 
intensitatea ei şi prognosticul bolii.. 4 pt tată idee 

Durata durerii este scurtă, pină la 5 minute, i , 

Durerea declanşindu-se adesea la efort, obligă, pe bolnav să se oprească 
din mers sau din lucru, ceea ce determină o dispariție a durerii, cu respariția 
ei la reluarea efortului sau a activităţii care a provocat-o. — 

Alături de criteriile menţionate, testul terapeutic cu Ditriţi are mare 
importanţă diagnostică. Administrarea, în criză, de nitroglicerină, trinitrină 
sau nitrit de amil duce la suprimarea durerii sau la evidenta ei atenuare, în 
medie după un minut. 3 

Electrocardiograma poate fi normală. Practicată cu mare prudență după 
un efort dozat sau respiraţie în mediu cu oxigen redus, poate fi de reală 
valoare diagnostică, arătind ca modificări: subdenivelarea ST în prima, 
a Il-a derivație standard sau în derivații toracice, aplatizarea undei F în una 
din derivaţiile de mai sus, constituirea unui tablou incipient de infarct de 
miocard. L i 
= Apariţia durerii cu caracterele menționate, asociată cu modificările 
electrocardiografice după efort, la un bărbat între 30 și 40 de ani, adesea 
fumător, permite relativ uşor stabilirea diagnosticului de angină de 
piept. 

p) Aortalgia este o durere care nu e propriu-zis la inimă. Este retroster- 
nală și între al II-lea şi al IV-lea cartilaj costal, cu iradieri pînă în interiorul 
carotidei. Are mai mult caracter de arsură decît de durere, apăriînd la oameni 
mai în virstă, la bolnavi cu aortită sifilitică sau cu leziuni inflamatoare 

Po) ale valvulei aortei, după enervări sau eforturi. Durata durerii este mult mai 
lungă ca în angina de piept. 
_ c) Anevrismul aortei sifilitice se prezintă clinic cu dureri atroce, cu | 
iradieri în torace, ceafă, braţe, umeri. Ortodiagrama pune în evidență natura 


durerii. 

d) Anevrismul disecant al aortei apare printr-o durere bruscă, fără pro- 
drome, la un bolnav care prezintă o hipertensiune arterială de mai multă 
vreme. Localizată retrosternal, iradiază în ceafă, git, spate, înspre abdo- 
men sau regiunea lombară. Sediul durerilor este variabil, cu tendinţă de 
deplasare în jos. Durerea este dintru început de cea mai mare intensitate, 
spre deosebire de caracterul ei din intarctul de miocard, unde se accentuează 
în timp. 

Starea de şoc de lungă durată, scăderea tranzitorie a tensiunii arteriale, 
febra și leucocitoza, imită tabloul de infarct miocardic. 

Dacă bolnavul supravieţuieşte, se poate constata la rântgen mărirea 
aortei și uneori dublu contur. 

7 Pericarditele uscate pot prezenta în cadrul tabloului lor clinic o durere | 
e POAN Atinge intensităţi mari și poate fi însoţită de dispnee. Apariția | 

hidului € 'icardie s i : Er | 

i aa pu perico die duce la diminuarea durerilor. | 
gr ripardite acută criptogenetică şi benignă apare brusc o durere | 
e let pronti de stare febrilă, dispnee, uneori colaps. Durerea are | 

ter constric iradii Xy CARI i ERA | 
iv, iradiind în umărul sting. Obiectiv, se aud frecături | 


pericardice. La examenul radiologic ini i 
» La exame logic inima este mărită moderat apare 
la o virstă tînără şi recidivează frecvent. lie a | 
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Electrocardiograma este de mare importanță diagnostică. În primul 
stadiu se constată supradenivelarea segmentului $-7; în stadiul al doilea 
_S-T revine la linia izoelectrică, iar 7 se turtește; în faza a treia reapar 

= decalajul S-7 și 7 negativ, uneori ascuţit și simetric; în faza finală T izo- 
electric revine încet la aspectul iniţial. 


> 


g În general este afectată numai unda rapidă, semnele electrocardiogra- 
fice apar mai tîrziu față de debutul clinic şi dispar tardiv, după sfîrșitul 
evoluţiei clinice. Nu rămîn sechele. A i sei 

Diagnosticul diferenţial este ușor de făcut față de infaretul de miocard. 

) Infarctu] miocardic are ca semn dominant o durere care apare brusc, fără 
cauză, în repaus, fie ziua în timpul muncii obișnuite, fie noaptea. Este 
atroce, continuă, cu paroxisme, cu iradieri ca în angina de piept. Locali- 
zarea ei este în toată regiunea toracică stingă, durează ore, chiar zile, şi este 
însoţită de anxietate; nu cedează la repaus și nu este influenţată de nitriţi. 
Diagnosticul de infarct se pune pe aspectele clinice, febră, scăderea tensiunii 
arteriale şi modificări electrocardiogratice. 

Diagnosticul de infarct trebuie pus şi atunci cînd durerea nu e tipică, 
bazindu-ne pe aspectul, intensitatea sau durata ei; acestea pot fi uneori 
reduse. 


e 


2. SINDROMUL TULBURĂÄRILOR FUNCȚIONALE 
CARDIO-VASCULARE 


a) În nevroza cardiacă durerea apare în repaus, la trezire sau culcare. 
Caracterele durerii sînt polimorfe. Ea poate fi sub formă de înțepătură, 
arsură, apăsaře, crampă sau senzaţie de constricție. Poate fi de foarte scur- 
tă durată, cît o înţepătură, sau poate- dura mult, ore și chiar zile. Loca- 
lizarea durerii este la virful inimii sau paralel cu marginea stingă a ster- 
nului. Bolnavul poate delimita precis regiunea dureroasă cu degetul. 

Pentru diagnosticul diferențial cu angina de piept pledează lipsa mo- 
dificărilor organice cardiace, apariţia durerilor nelegate de efort, revenr- 
rea frecventă a durerilor cu caracterele menţionate, influențarea lor de 
stări nervoase, existenţa semnelor de astenie nervoasă în general. 

b) În sindromul Da Costa (effort syndrom), durerea sepoate prezenta, 
fie ca o durere surdă, mai mult senzaţie neplăcută, sau presiune precar” 
diacă cu iradieri, ca în angina de piept, durind ore, zile, fie ca dureri 
sub formă de înţepături de scurtă durată (secunde) în regiunea precardiacă, 
avind intensitate mare. i 

În afară de durere, bolnavii prezintă tulburări de respiraţie (senzaţia că 
toracele nu se dilată), astenie, amețeli, insomnii, extrasistole, stare subie- 
brilă. Aceste tulburări se accentuează în crize, cu palpitaţii, anxietate, 
adesea tahicardie, poliurie (crize simpaticotone). ei 

Diagnosticul pozitiv se face pe baza caracterelor durerii, a examenului 
cardio-vascular negativ, pe existența semnelor de hipersensibilitate vege- 
tativă, dermografism, sudori frecvente ete. Electocardiograma arată un 
mare. Viteza de sedimentare este foarte scăzută. Ten 
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3. NEVRALGIA INTERCOSTALĂ 


Este o boală al cărei diagnostic se pune mai frecvent decît este reali- 
tatea. Pledează în favoarea lui prezența punctelor dureroase ale lui Valleix 
în spaţiile intercostale, paravertebral, sternal, axilar şi Zona „hiperestezică. 
Nevralgia trebuie însă exclusă ori de cîte ori există o viteză de sedimen- 
tare mărită, tablou sanguin specific inflamaţiei şi febră. ; 

— În stadiul inițial din kerpes zoster apar dureri precordiale de tip ne- 
vralgic, dacă afecțiunea are această localizare. Durerea precedă cu zile sau 
săptămîni apariția veziculelor. ; i 

— În boala Bornholm apar uneori .dureri precordiale. Evoluează cu o 
stare febrilă caracteristică, boala are caracter epidemic, dă recidive şi in- 
teresează în general mușchii toracici, dorsali, abdominali ete., simulînd o 
colică abdominală, o afecțiune toracică etc. 


4. DURERI MUSCULARE ȘI OSOASE 


a) În miozită şi miofibrozita mușchilor longitudinali spinali din seg- 
mentele superioare dorsale pot să.apară dureri de tip stenocardic, cu iradieri 
în braţul sting sau drept, declanșate în timpul mersului și cedind uneori 
la nitroglicerină. Însă examenul pune în evidenţă puncte dureroase la pre- 
siune şi balansarea braţului sting face ca durerea să dispară sau să se ame- 
lioreze evident. La examenul inimii nu se constată. modificări, deşi. feno- 
menele subiective datează de multă vreme. spini săi 

b) În osteo-artrita vertebrelor toracale superioare pot să apară dureri 
ca în angina de piept, cu iradieri tipice în brațul stîng sau drept, cu durata 
de secunde sau ore, de intensitate foarte mare. În unele cazuri apar şi se 
exacerbează după eforturi. La examenul obiectiv, nimic patologic de sem- 
nalat din punct de vedere cardiac. În schimb, mobilitatea vertebrelor to- 
racale superioare este limitată, există o hiperestezie cutanată şi o sensi- 
bilitate la percuție la nivelul apofizei spinoase a vertebrei I toracale. Ra- 
diografic se constată modificări, care pot însă lipsi; în alte cazuri, exis- 
tența de modificări radiologice vertebrale nu este însoțită de durere pre- 
cordială, Durerea apare adesea noaptea şi este exagerată prin modifică- 
rile oaie) capului, tuse, strănut, efort de defecaţie. Injecţia de novo- 
Eta P orice interspinale și țesuturile vecine, precum şi radiote- 
K 
5. DURERI PRECORDIALE CU PUNCT DE 
PLECARE DE LA ORGANELE TORACICE 


a y "acord ia |: vioi i 
A 40003430. precoralali do origine pleurală se observă în pleurita stingă 
sa AP eurena cu puțin lichid; pot apărea dureri vii, acute, superficia- 
e prin inspiraţie, prolundă şi tuse; la imobilizarea toracelui 
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àn expirație, durerile se amendează. Examenul clinic, radiologic și puncția 
pleurală permit stabilirea diagnosticului. i 

i În cazurile foarte rare de endoteliom pleural stîng, durerea este foarte 
intensă, însoțită însă de dispnee, tuse, slăbire. La examenul radiologic se 
onstată revărsat pleural, iar puncţia pune în evidenţă un lichid hemoragic. 
iteza de sedimentare este foarte accelerată. 

b) Embolia pulmonară se caracterizează printr-o durere precordială de 
lungă durată, cu iradieri ca în angina de piept. Scăderea tensiunii arteriale, 
febra, leucocitoza, modificările electrocardiografice fac diagnosticul dife- 
_renţial cu infarctul miocardic dificil și uneori imposibil. 

4 c) Pneumotoraxul spontan, ca şi în emfizemul spontan mediastinal, 
este însoţit de o durere retrosternală. de intensitate mare şi prelungită, 
cu iradieri în umăr. Diagnosticul diferenţial se face uşor, prin examenul 
radiologic. => 
- 4) Spasmele esofagiene pot fi însoţite de dureri mari, sau surde, retro- 
sternale ; iradiază în mandibulă, braţul sting şi se prelungesc timp de ore. 
În unele cazuri, ameliorare cu nitroglicerină. E: eta Mali = 
e) În cancerul esofagian, durerea precordială este greu de diagnosticat, 
deoarece la început poate lipsi disfagia. Exâmenul radiologic pune în evi- 
denţă neoformaţia. 
f) Diverticulul esofagian dă uneori eonstricţie toracică; regurgitaţiile 
alimentare pot apărea tardiv. Diagnosticul se obţine prin examenul radio- 
logic. 
g) Sindromul epifrenic apare mai des la femei cu multe sarcini în ante- 
cedente, în jurul vîrstei de 40 de ani. Durerea este retrosternală, cu ira- 
dieri în spate, torace superior, umeri, braţe. Apare adesea noaptea și este 
influenţată de. poziţia corpului (accentuată seara la culcare). Se însoţeşte 
de regurgitaţii, grețuti, vărsături, sughiţ. După regurgitaţie ridicarea din 
pat, şi uneori după nitriţi, survine o ameliorare. Electrocardiograma poate 
arăta modificări prin tulburările reflexe în irigaţia coronariană produse de 
excitaţia mecanică a fibrelor vagale în hernia de hiat diatragmatic. 
Hernia diajragmatică şi angina de piept se găsesc frecvent laolaltă. Astfel, 

Nuzum găseşte la 957 de persoane în 12,27% din cazuri hernii de hiat, 

din care, în 25%, bolnavi de angină pectorală. 
£ 


6. DURERI PRECORDIALE CU PUNCT DE 
PLECARE LA DISTANȚĂ 


În cardiospasm, durerea retrosternală este însoţită de disfagìe, regur- 
gitaţii și examenul radiologie pune în evidenţă spasmul cardiei. 

În hemoragii acute după ulcer peptic, ciroză ete. poate să apară un sin- 
drom dureros de tip anginos, cu iradieri în braţul stîng. Durerea este pur 
ternică, bruscă gi prelungită însoţită de stare de şoc. Electrocardiograma 
‘arată modificări evidente. Diagnosticul se pune pe anamneză, examenul 
clinic și semnele de hemoragie gastro-intestinală. Mecanismul de producere 
a durerii anginoase consecutivă hemoragiei. este vasoconstricția generală, 

la care participă și coronarele. Experimental, după o hemoragie acută la 
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un animal apar! necroze miocardice în straturile subendocardice pe bază 
de irigație deficitară coronariană. - dl 

— În ulcerul duodenal Wegelin raportează cazul în care un sindrom an- 
ginos de efort era singura manifestare clinică şi Levy semnalează cazuri 
exprimate printr-o simptomatologie anginoasă pură și cu imagine electro- 
cardiografică tipică de insuficiență coronariană. ; i DI 

— În colecistite, colelitiază, în spasme de colon, dilataţia flezurii colice 
stingi pot apărea dureri precordiale cu iradiere în braţul sting și umăr, 
simulind afecţiuni coronariene. a e 

Ìn general, caracterele pseudoangorului din cursul afecțiunilor digesti- 
ve sìnt următoarele: : 5 . 

— localizarea durerii este mai mult pe părțile laterale ale toracelui şi 
nu precordială; - g ; i SA G 

— durerea este surdă adesea, diminuează sau dispare prin apăsare; 
__— iradierea durerii se face de la epigastru spre:stein, -mediastin, man- 
dibulă, umeri, producind şi constricţia glotei; ; 

— durerea este nelegată de efort, apare adesea postprandial,sau noaptea. 
De obicei nu iradiază în brațul stîng. Începe uneori la nivelul feței 
interne a antebraţului drept și iradiază spre umăr și spre mînă. Lipseşte 
senzația de anxietate, iar nitriţii rămîn fără valoare terapeutică ; în schimb, 
beladona şi sedativele acţionează favorabil. 
-  Electrocardiograma prezintă semne minore sau rămîne normală. 


PALPITAŢIILE 


Palpitaţiile sînt bătăi cardiace percepute şi incomode pentru bolnav. 

Subiectiv, senzaţia se poate prezenta ca o simplă jenă resimţită în piept 
sau durere, reflectind gradul. de sensibilitate a bolnavului. 

În timpul palpitaţiilor, unii bolnavi se agită, sînt anxioşi, alţii, din 
contră, stau nemișcaţi şi îşi opresc răsuflarea. Faciesul lor poate fi roşu, 
sau palid, cu sudori reci. 

Ritmul inimii poate fi rar, de cele mai multe ori este însă moderat acce- 
lerat, regulat sau neregulat. 

„În mecanismul de apariţie a acestei senzaţii subiective se pot incrimina 
hipermotilitatea și frecvenţa crescută a inimii. Însă, singur ritmul crescut 
al inimii (spre exemplu în tahicardia paroxistică) nu determină în mod o- 
bișnuit palpitaţii,; și invers, acestea pot apărea în bradicardii prin mărirea 
umplerii inimii în timpul diastolei prelungite. 

Palpitaţiile reprezintă un fenomen anormal, fără a fi neapărat pato- 
logic. Astfel, se pot întilni și la oameni normali, adesea după emoţii, 
forturi, insomnii, trezire după coşmaruri, după şocuri morale; se observă 
BAe nenea la Cp toli de calea în cantitatea mare, la cei care fac 

e tutun, alcool, Înainte de toate însă, palpitaţiile apar la nervoși, 
sanii printr-o tulburare a activităţii cardiace, o disarmonie a factorilor” 
e moale aaa MN a a MAIN 
afecţiuni organice cardiace, A ha vadere AU ponihititatgaiuno: 
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o Încereind să facem o clasificare a palpitaţii istingem.: 
— palpitaţii în afecţiuni dia e aha al 
a) cu ritm tahicardie, 
E b) cu ritm bradicardic; 
u palpitații în afecţiuni diverse; 
E =- palpitaţii în nevroza vegetativă. . 


il nt anid ist 


„All PALPITAȚIILE ÎN AFECŢIUNI CARDIACE 
a) CU RITM TAHICARDIC 


— În stenoza mitrală palpitaţiile reprezintă un simptom precoce, apă- 
rind adesea noaptea, trezind bolnavul din somn. Faptul este caracteristic 
numai în stenoza mitrală compensată şi dispare la instalarea fibrilației 
atriale. E posibil ca umplerea incompletă a ventriculului stîng, sistola scur- 
tă şi rapidă, sau distensia atriilor în diastolă să ducă la această senzaţie. 

-— În insuficienta aortică pot apărea palpitaţii datorită forței crescute 
a contracţiei inimii. 

— În insuficienţa cardiacă cronică, palpitaţiile se instalează la începutul 
suferinţei. În miocarditele acute, această senzație subiectivă este aproape 

„constant întilnită. - 

— În cordul pulmonar, palpitaţiile sînt precoce. 

— În tahicardia parozistică, palpitaţiile — fără a fi obligatorii — apar 
brusc, sînt rapide, regulate şi cedează repede, fără cauză. Cînd criza de 
tahicardie se prelungește, palpitaţiile de regulă se atenuează progresiv. 

— Palpitaţiile şi izbirea inimii de torace, atit la eforturi, cît şi în 
repaus, sint fenomene care determină uneori pe bolnav să consulte medicul, 
care va stabili că la baza acestora şi în absenţa altor tulburări stă o boală 
hipertonică. et i 

— În crizele hipertensive prin feocromocitom, palpitaţiile survin brusc 
gsi în crize însoțite de tremurături, sudori profuze, amețeli, dureri precor- 
diale. În crizele hipertensive din cursul insuficienței aortice (mai ales la 
copil), în stenoza aortică, aortită etc. pot apărea palpitaţii bruşte, înso- 
tite de durere retrosternală, cefalee intensă, sudori protuze amintind de 
feocromocitom. Tot astfel, în crizele hipertensive paroxistice diencefalice, 

palpitaţiile și anxietatea survin brusc şi sînt simptome dominante. 

__ În anevrismul arterei pulmonare, afecţiune rară, palpitaţiile sînt 
precoce, cianoza şi dispneea putind să apară tardiv. Pulsaţia, freamătul sis 
tolic și suflul sistolic din spaţiul al II-lea, al III-lea intercostal sting și 


parasternal duc spre acest diagnostic. 


b) CU RIIM BRADICARDIC 


— În blocul atrio-ventricular complet, palpitațiile se intilnesc frecvent 
şi sint datorite activităţii lente a ventriculilor. 

— Dar'și în bradicardiile sinuzale palpitaţiile pot exista, dovedind că 
tahicardia nu este obligatorie în apariţia acestui simptom. 
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— Palpitaţii apar şi în afecțiuni cardiace cu ritm neregulat. Astfel, în 
aritmia ERGI e rep senzaţia conștientă a tulburării sale de 
ritm. Este cea mai frecventă cauză a palpitaţiilor. După o pauză scurtă 
cardiacă — mai mult sau mai puţin resimțită de bolnav — urmează senza- 
ţia de şoc violent, dureros, în piept. Pauza corespunde pauzei compensa- 
toare care urmează extrasistolei, iar șocul este datorit contracţiei cardiace 
următoare. a „0 II 
Aceasta este mai puternică, pentru că inima se umple mai bine în tim- 
pul repausului compensator diastolic care urmează extrasistolei. à 
— În flutterul atrial, cu bloc variabil, ca şi în fibrilația atrială acută 
care retrocedează (în fibrilația cronică stabilă palpitațiile lipsesc), această 
senzație subiectivă apare datorită activității ventriculare complet ne- 


regulate. 


2. PALPITAȚIILE ÎN AFECŢIUNI DIVERSE 


— În hipertireoză, palpitaţia este un simptom dominant şi frecvent in- 
tilnit. Cel mai mic efort pe care l-ar face bolnavul duce la o creştere mare 
a tahicardiei, iar subiectiv apar palpitații penibile, cu pulsații în git sau 
în regiunea occipitală. - 

— În embolia pulmonară, palpitaţiile bruşte cu creşterea frecvenţei inimii 
şi dispnee semnalizează uneori apariția acestei complicaţii. Este de luat în 
consideraţie acest fapt, cu atît mai mult, cu cit semnele clasice de infarct 
pulmonar (febră, spută hemoragică) pot lipsi. 

— În tulburări digestive (aerofagie, colită) palpitaţiile survin după prinz 
şi cedează la un tratament adecvat pentru afecțiunea digestivă. 

— Palpitaţii survin şi în diferite alte boli: anemii, tuberculoză pulmo- 
nară incipientă, emfizem pulmonar etc. 2 


3. PALPITAȚIILE ÎN NEVROZELE VEGETATIVE 


În dezechilibrul neurovegetativ palpitaţiile apar la un efort minim, tra- 


ducind o lipsă de adaptare a inimii, sau în repaus, însoţite uneori de dureri 
precordiale pseudoanginoase. 
€ Bot anryeni adesea fără nici o cauză, însă sub influența diferiților fac- 
apei ici, și durează ore în şir. În astenia neurocireulatoare (sindromul 
a Costa), palpitaţiile și durerile precordiale aparîn special cînd bolna- 
vul se culcă pe partea stingă. 
aa pemo factorul nervos pledează: lipsa tulburărilor de insuficiență cardia- 
n n Enaren sau dispariţia palpitaţiilor la eforturi chiar foarte mari 
ea peen uarea palpitațiilor la influențe psihice, şi exprimarea suferin- 
ei ; aame YEG pimal pronunțate ca la bolnavii organici 
1 insuficiența cardiacă, palpitaţiil i in 1 
y tao, pitaţiile do-abia se percep repaus ` se 
exacerbează la cel mai mic efort, ; gril Dea 
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CIANOZA 


Prin cianoză se denumește o coloraţie albăstruie-violacee a tegumentelor 
şi mucoaselor, fără extravazare sanguină, determinată de culoarea anormal 
de închisă a singelui din capilarele pielii și mucoaselor, consecință cel mai 
adesea a creşterii absolute a cantităţii de hemoglobină redusă din singe. 
Această culoare mai poate fi cauzată şi de prezenţa în singe a unor compuși 
emoglobinici anormali. á 
= Cianoza este determinată în majoritatea cazurilor de mărirea cantității 
"absolute de hemoglobină redusă în capilare de la 2,5 g la 100 ml sînge la, 
sau peste cifra de 5 g Hb redusă la 100 ml sînge. Cifra de 5g se referă la 
cantitatea medie de hemoglobină redusă conținută în capilar. Aceasta se ob- 
ţine făcînd media aritmetică între hemoglobina redusă existentă la nivelul 
- porțiunii arteriale a capilarului (normal 0,75 g), și concentraţia hemoglo- 
- binei reduse din capătul venos al acestuia (normal 4,5 9%). În mod normal, 
deci, concentraţia medie a hemoglobinei reduse din capilar este de 2,5 g 
la 100 ml sînge. d: 

În acest sens, o tulburare în saturaţia cu oxigen a hemoglobinei poate 
determina creşterea absolută a cantităţii de hemoglobină redusă cu apariţia 
cianozei. Cele 15 g de hemoglobină reprezentind cantitatea totală din 100 
ml singe au capacitatea maximă de oxigenare la 20 yol. oxigen, ceea ce repre- 
zintă o saturație de 100%. În sîngele arterial, saturaţia în O, este de 96%, 
iar în sîngele venos, de 72—1:%. Diferenţa reprezintă oxigenul cedat ţesu- 
turilor. 

Deci, în condiţiile unei oxigenări normale la nivelul suprafeţei respira- 
` toare a sîngelui şi ale unei circulații normale, conţinutul în oxigen al sîn- 
F, gelui arterial este de 19 vol. oxigen, iar al celui venos de 14—15 volume 
pentru 100 ml sînge. Diferența pînă la 20 vol. % este formată de hemoglobina 
| redusă: 1 vol. % pentru sîngele arterial şi 5—6 vol. % pentru sîngele venos. 
t Făcînd media aritmetică rezultă 3,5 vol. % pentru sîngele capilar. 

Se înțelege astfel de ce, în caz de anemie cu scăderea cantității totale de 
hemoglobină, nu se poate ajunge la cantitatea de > g hemoglobină redusă 
necesară producerii cianozei, chiar cînd celelalte condiţii sînt realizate, 
Invers, în caz de policitemii cu creșterea uneori foarte accentuată a cantităţii 
de hemoglobină, cianoza poate apărea foarte ușor. 

„Aceste elemente o dată precizate, variatele mecanisme de producere a 
cianozei vor fi mai uşor de înțeles. Ea va apărea: 

1, datorită unui insuficient aflux de singe venos la plămin (stenoze ale 
arterei pulmonare, pure sau combinate cu alte vicii); E 3 

2, prin tulburarea, procesului de oxigenare la nivelul plămiînului însuşi: 

a) soleroze pulmonare; ş T 

b) reducerea, cimpului de. hematoză prin diverse afecțiuni pulmonare 
(ateleotazie, bronhopneumonie, pneumonie masivă, tuberculoză pulmonară, 
silicoză ete,), stază în mica circulaţie (stenoze mitrale), tulburări în permea- 
bilitatea endoalveolară (pneumonoză) ; 

c) stricturi în căile aeriene superioare: 


„— afecţiuni laringiene (spasm sau edem glotie, tumori ale laringelui) ; 
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— obstruoţii ale traheei prin corpi străini; i SA 

3. prin aportul direct de singe venos în cavitățile cardiace stingi: 

— afecțiunile congenitale ale inimii cu comunicare intre cavitățile 
drepte şi cele stingi, În care sensul curentului sanguin este-dinspre inima 
dreaptă spre inima stingă. Această condiţie se realizează ori de cite ori, 
pe lingă comunicarea anormală, există o creştere a presiunii îri inima dreaptă 
superioară celei din inima stingă. —— aie z 

Toate condiţiile de mai sus realizează cianoza de origine centrală. În 
afară de aceasta, se mai descrie și cianoza de origine periferică, al cărei me- 
canism principal îl constituie staza sanguină în cepilarele cutanate, cu o 
cedare exagerată a oxigenului către țesuturi. Această stază este provocată 
de o insuficiență cardiacă, de tulburări vasomotoare periferice sau de cauze 
locale (flebite, compresiuni pe mari trunchiuri venoase etc.). ; 

În stirșit, un ultim grup de cianoze este cel determinat de modificări 
în compoziţia singelui: policitemii, aglutinare la rece (aglutinarea hematiilor 
în capilare cu stază consecutivă) și în carcinomul metastazant al intestinului 
subțire (cianoza extremităților cu telangiectazii ale feţei — sindromul 
Cassidy-Schalte). 

- Clinic, cianoza poate fi de intensitate variată, de la ușoara colorație a 
buzelor şi pînă lą albastrul-violaceu intens al tegumentelor, care a și dat 
numele de „boala albastră“ sau de „cardiaci negri“. E 

Examenele de laborator arată unele modificări care se produc paralel cu 
cianoza şi nu determinate de ea. 

- Hemograma arată de obicei-o poliglobulie, reacţie a măduvei hemato- ` 
formatoare faţă de factorii care au produs cianoza (cel mai frecvent, hipoxia). 

Examenul fundului de ochi arată vene turgescente, varicozităţi capilare. 
În regiunile subunghiale se observă dilatarea capilară şi o înmulţire a an- 
selor capilare. 

Degetele hippocratice sau unghiile în formă: de sticlă de ceasornic se dez- 
voltă în stările de cianoză de lungă durată (cor pulmonale cronic, seleroze 
pulmonare, malformații congenitale ale inimii). 

„ Restul examenului clinic va descoperi de obicei o răceală a extremităților 
cianozate, uneori edeme ce se indurează. - 

În formele cu cianoză cronică bolnavul mai prezintă o serie de tulburări 
de ordin general: hipotermie, stare de somnolenţă, uneori tulburări psihice 
impresionante, iar în cazurile de vicii congenitale ale inimii, întixziere în 
creștere și bradipsihie. | 3 
7 Ac oantĂ BERNE, OTET A Ene al cuvîntului (Hesgglin), 
deosebită de culoarea cianotică provocal ide Să Lemoglohnă redusă, trebuie 
ħemoglobinici anormali (mai vena h atl e pene da Ange agrară 

Meihemoglobinemia, se SNE i 8 POROA Şi sulthemoglobina). 
în fier trivalent, incapabil să timona ea T A Nona Eoen 
cele mai frecvent observate, trebuie mă pt - Printre cauzele provocatoare 
NE v observate, trebuie să cităm nitriţii, subnitratul de bismut 
fenacetina, antifebrina, cloratul de potasiu si în E aa 
(care pot da în general intoxicații acru i eta T în epeoial sulfonamidele 
profesionale), Ca intoxicație RAEN i RARA As Gata de BORAN 
iai ales la cei care: lucrează: oti derivati 4, methemoglobinemia se găseşte 

derivați de anilină (muncitori în fabrici de 
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coloranți, vopsitori de culori de anilină). Fiessinger semnalează cianoză cu 
 methemoglobinemie la pacienți care şi-au vopsit de curind pantofii. Urmă- 
toarele caracteristici ale cianozei pot ajuta diagnosticul unei methemo- 
globinemii: X iii 
a) cianoză trecătoare, cu o durată de cîteva ore, zile, fără alterare a stării 
generale; exămenul aparatului respirator şi cardio-vascular dă relaţii normale; 
= b) anamneza atentă poate face legătura dinţre apariţia cianczei și con- 
actul cu substanțe methemoglobinizante; 
= c) sîngele recoltat are o culoare brună-ciocolatie. Adăugarea de hipo- 
sulfit de sodiu sau de acid ascorbic (0,4 mg/ml) transformă methemoglobina 
“în oxihemoglobină; J 
d) examenul hematologic pune. îti“ evidență în -interiorul hematiilor 
formațiuni numite incluziile lui Heinz; 


e) spectroscopia singelui (făcută cit mai repede după recoltare) pune în 
evidenţă benzile de -absorbţie caracteristice methemoglobinei; 

) administrarea intravenoasă de acid ascorbic în cantități mari sau de 
albastru de metilen (sol. 4%—0,200 ml/kilocorp) reduce considerabil cianoza. 

S-au descris cazuri de methemoglobinemii idiopatice familiale, care pun 
în discuţie malformaţiile congenitale ale inimii. La femei în ciclul menstrual, 
Vannoti descrie o m&themoglobinemie -paroxistică idiopatică nefamilială. 

Sulfhemoglobinemia éste reprezentată prin accese de cianoză asociate 
cu tulburări intestinale (diaree, constipaţie). Ar fi determinată de dezvol- 
tarea unor microorgahisthe “producătoare de nitriţi. 

Recent s-a descris o &iăh6ză generalizată sau în placarde, declanșată de 
eforturi fizice sau emoţii. Aceste tulburări apar la bolnavi cu carcinoid al in- 
testinului subţire. Accesele'de! cianoză ar fi condiţionate de descărcarea în 
circulaţie a unei mari cantităţi de 'enteramină (serotonina), conținută de 
aceste tumori.  - : 5. - 

Cianoza adevărată cu hemoglobină redusă trebuie deosebită de aşa-numi- 
18 tele: pseudocianoze, colorăţii albăstrui ale tegumentelor, determinate de pig- 
mentații anormale sau de depunerea unor substanţe străine în tegumente. 

Cele mai frecvente sînt coloraţiile albăstrui însă cu o nuanţă cenuşie, care 
apar la bolnâvi care au folosit timp îndelungat medicamente cu bază de ar- 
gint coloidal — argiroza, sau săruri de aut, crisiază. În aceste cazuri, luciul 
d metalic al tegumentelor cianozate, apariţia sa în special în regiunile expuse 
4 luminii, faptul că nu se modifică la presiunea tegumentelor cianozate, 
lipsa oricărei afecţiuni cianogene şi, în slirșit, noţiunea administrării în- 
delungate a unui preparat medicamentos pe bază de argint sau aur permit 
un diagnostic just, A 

Fritroza din cursul policitemiilor. nu duce la confuzie pentru un medie 
experimentat, Faciesul roşu-aprins, buzele, limba și mucoasa bucală car- 
minată gi, în sfirgit, examenul hematologic care arată o policitemie accentuată 
(peste 6 500 000 hematii) clarifică diagnosticul.: Nu trebuie uitat însă că 
în policitemii, prin creşterea cantităţii de homoglobină uneori mult peste cele 
45 g la 100 ml singe, cianoza adevărată se poate produce foarte uşor. 

După stabilirea faptului că este vorba de o cianoză adevărată prin creş- 
terea cantităţii de hemoglobină, într-o etapă următoare, trebuie precizată 
boala în cadrul căreia se produce. E pi 
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Cianoza se poate prezenta în clinică, fie ca simptom d i 

tensitatea sa, fie ca un A d secundar — epilenomen — 

iuni obicei cunoscută. i is ; 

a dominant: cianoza apare în special în maica aja e cardiace 
congenitale. Diagnosticul se va îndrepta în această dinechienn. cazu ei cia- 
noze apărută foarte devreme după naștere sau în prima cop! scie ie rar b 
cîţiva ani. Examenele aparatului cardio-vascular, clinic, radiologic (simplu 
sau angio-cardiografic) sint suficiente pentru orientare. De notat că un viciu 
congenital necianogen (orificiul lui Botallo persistent, comunicație Inter- 
ventriculară, mai rar persistenţa canalului arterial etc.) poate deveni cianogen 
cînd o complicaţie schimbă direcția şuntului dinspre cavitățile drepte sau 
artera pulmonară spre inima stingă (vezi maltformaţiile congenitale ale 
inimii). à ti-a f $ 

În sclerozele pulmonare întinse; emfizemul pulmonar, _bronșiectazia 
supurată, în special cînd au ajuns în stadiul de insuficienţă ventriculară 
dreaptă — cor pulmonale cronic — cianoza este intensă, cu vene turgescente, 
întărirea zgomotului al II-lea la pulmonară, deviația axului electric al inimii 
la dreapta ; anamneza și examenul radiologic vor scoate în evidență un proces 
pulmonar vechi. 

Scleroza arterei pulmonare se însoțește de cianoză intensă, în special 
în cazurile în care scleroza progresează şi cuprinde și ramurile intrapulmo- 
nare ale arterei pulmonare. 

În situaţiile mai sus descrise, în opoziţie cu celelalte cianoze de origine 
respiratoare sau cardiacă, cianoza predomină tabloul clinic, faţă de dispnee, 
care este redusă. 

În deformaţiile toracice cu insuficienţă respiratoare cronică şi în sili- 
coză, cianoza este pronunțată şi se însoţeşte de o dispnee intensă. = 

Bronhopneumonia la copil are ca un semn deosebit de important ciancza 
care însoţeşte febra şi tahipneea. 

Unele eritremii, ca şi boala de altitudine, se manifestă cu cianoză, simp- 
tom ia epareojä unics la cel de-al doilea caz, pacienții au un facies împăstat, 
radipsihie şi somnolență. 

Cianoza poate apărea ca simptom secundar și într-un mare număr de 
afecţiuni, în special ale aparatului respirator și ale aparatului cardio-vascular. 

În stricturile_ laringiene (spasm sau edem al glotei, cancer laringian) 
sau cele ale traheei (corpi străini intratraheali), pe lingă cianoză bolnavii 
isi prezintă Piso Ataxe defeafi se eu tiraj SURE şi substernal şi cornaj. Starea 

NAA are RS ceara un lagnostio și o intervenţie rapidă. 
Dintre acestea trebuit amintită scene sp dat, că i aaa: aint AN aROA se: 
bolnavii mai prezintă dispnee AP ao F Togene Blaia oare 
DA n bromita cepilart 158 rea șI ră ner egulată şi raluri subcrepì- 
neea sternidi ai oj gatanu sufocant, tabloul clinic este dominat 

e dispneea puternică și cianoză, iar ca semne obiective, raluri sibilante 
ate i polui ANDRA iale fine, În granulie, examenul clinic obiectiv 
a 'espirator dă relaţii nor a: a a Ap a 
impun un sal AR BA Tolani normalei REA EREN a SI 

Dintre afecțiunile cardio-vasculare stenoza it i a r are egon í 
precoce lą buze, urechi, pomeţii ob $ i] 9 DITAA determină o cianoză 

, rajilor, restul tegumentelor feței fiind 
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palide: facies mitral. Cianoza este explicată prin staza sîngelui în circulaţia 
pulmonară și rigiditatea plăminului, care împiedică o bună ventilaţie şi 
devine permanentă în momentul cind se instalează arterioscleroza pulmonară. 
Diagnosticul este relativ uşor prin examenul clinic al inimii (freamăt dia- 
stolic, suflu și uruitură diastolică, suflu presistolic la virf). Nu se va omite 
auscultaţia în decubit lateral sting, ca și supunerea bolnavului la efort. 
Se va avea în vedere că o cianoză intensă şi precoce la un tablou clinic de 
stenoză mitrală poate să ascundă asocierea cu o persistență a găurii lui 
Botallo (sindrom Lutembacher). Examenul radiologic și proba cu eter permit 
diagnosticul. 

- Însuficienţele cardiace, atit cele ale ventriculului stîng (edem pulmonar 
acut), cit și cele cronice totale, cuprind cianoza în tabloul lor clinic, însă 
restul semnelor clinice, dispnee paroxistică, expectoraţie masivă, spumoasă, 
rozată, ralurile suberepitante pentru edemul pulmonar acut şi semnele de 
stază (hepatomegalie, edeme etc.), în insuficiența cardiacă totală, îndepăr- 
tează orice dubiu diagnostic. 

Hegglin recomandă următoarele criterii de diferenţiere a unei cianoze 
de cauză pulmonară de o cianoză de cauză cardiacă: 

1. Respirația 5—10 minute într-o atmosferă de oxigen pur determină o 
diminuare sau chiar dispariție a cianozei de cauză pulmonară. 

2. În cianoza de cauză respiratoare, extremităţile sînt calde, pe cînd în 
cea cardiacă extremităţile sînt cianotice și reci. 

3. Punerea în evidenţă a şuntului între cavitățile cardiace drepte şi 
stingi prin: 

— măsurarea timpului de circulaţie, care se scurtează, în special prin 
apropierea timpului de respiraţie braţ-plămîn, de cel braţ-limbă; 

— injecţia intravenoasă de eter în caz de şunt determină o durere vie la 
față, prin pătrunderea eterului în marea circulaţie. i 

n afară de cianoza de cauză generală, se mai descrie și o cianoză periferică 
în tulburări ale întoarcerii venoase de cauză locală (tromboflebite, varice, 
compresiune), care se însoțesc în general și de edeme în segmentul interesat. 

Acrocianoza apare la extremităţi; în afară de cianoză marmurată, bol- 
navul se mai plinge şideo serie de parestezii. Cianoza din sindromul 
de scalen anterior este însoţită de tulburări neurologice, sudaţie locală, der- 
mografism exagerat. În boala lui Raynaud intervine noţiunea de frig declan- 
șator și cianoza urmează unei palidități asfixice a segmentului. 


SINCOPA 


Sincopa constituie una din urgențele medicale freovent întilnite, al n 
substrat fiziopatologic este reprezentat de deficitul de irigajie atama 
a sistemului nervos central, datorit repartiţiei inegale a ARES SR li e prin 
nism (inima fiind sau nu normală) sau intreruperii irigaţiei encetalice p 
oprirea inimii. : : 

Din punct de vedere al diagnosticului, 
egală importanţă pentru terapeutica ei: a o recunoa 


sincopa pune două probleme de 
şte şi a-i descoperi cauza. 
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Dacă diagnosticul sincopei. este ușor de pus pe baza tabloului simpto- 
matic, diagnosticul etiologic se rezolvă uneori mai greu, mai ales cînd nu 
se cunosc antecedentele bolnavului și examenul obiectiv este neconcludent. 


DIAGNOSTICUL POZITIV 


Diagnosticul pozitiv. al sineopei este adesea pus retrospectiv, deoarece 
pînă la sosirea medicului bolnavul poate să-și revină. 

Acest diagnostic se sprijină pe aspectul clinic prezentat de bolnav, 
care, uneori fără o cauză aparentă, în mod brutal sau după un scurt pro- 
drom constituit din semne premonitorii, subiective şi obiective (ameţeală, 
tiuituri în urechi, senzaţie de sufocare, paloare, sudori reci, privire fixă), 
cade mai mult sau mai puţin brusc, pierzîndu-și cunoștința. În acest mo- 
ment se pot observa uneori o scrișnire de dinţi trecătoare, citeva convulsii 
ale orbicularului buzelor şi pleoapelor şi midriază accentuată. 

O dată sincopa constituită se constată: 

— abolirea completă a motilităţii și sensibilităţii; 

— absenţa mișcărilor respiratoare (uneori sint foarte rare şi superfi- 
ciale, încît abia pot fi percepute); 

— zgomotele inimii rare, slabe, depărtate sau dispărute; 

— pulsul imperceptibil, abolit, tensiunea arterială prăbușşită. 

“ “Bolnavul este într-o stare de moarte aparentă care, după gravitate 
cauzei sincopei, se poate transforma într-o moarte reală. - 

În sincopa frustă (lipotimie), bolnavul poate să nu cadă și să nu-şi 
piardă cunoștința, simptomatologia limitindu-se numai la o stare trecă- 
toare de rău, de obnubilare, cu palpitaţii, anxietate și senzaţie de opresiune. 


DIAGNOSTICUL ETIO-PATOGENIC 


Antecedentele bolnavului, împrejurările în care a apărut sincopa, datele 
examenului clinic (îndeosebi al inimii), precum și explorările comple- 
mentare (uneori necesare) vor ajuta la precizarea (foarte importantă pentru 
tratament) a mecanismului şi cauzei sincopei, care pot fi variate: 

„1. Cauze reflexogene (sistem circulator normal), care determină inhi- 
biţia inimii cu oprirea acesteia (calea centripetă a reflexului fiind variată, 
după caz, iar cea centrifugă, vagul): 

— traume psihice (emoție, contrarietate), la persoane cu teren nevrotice 
(mai ales femei); 


— o durere fizică intensă (goc epioastri x x : 
; ; 3 astric, colică renal resiune 
testiculară etc,); pig j i „OD RLES 
iza Sarei (trebuie i ala in faţa unui leşin la o femeie tinără); 
a fată ezie generală (sincopa este anunțată pri idriază ă 
prin midr ruscă, cu 
abolirea reflexului corneean) ; | l idriază bruscă, 


F excitații plecate din diferite teritorii ale organismului: ; 
E ron carotidian (suprasensibilitatea sau excitarea lui prin ade- 
; ori cervicale, hipertrofia corpului tiroid); trebuie explorată 


EA Ed Ea e ra 
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totdeauna cu atenţie regiunea sinusului carotidian la persoanele care fac 
sincope repetate; Sc P ; ; ' 
b) afecţiuni. ale aparatului. digestiv (reflex vago-vagal): diverticuli 
esolagieni, distensie gastrică, colite etc.; 
„c€) excitații ale mucoasei nazale, laringiene, traheale sau ale pleurei 
(paracenteză) ete. i RTS 
2. Afecțiuni şi sindrome cardio-vasculare (organice sau funcţionale) 
care scad debitul inimii (prin diferite mecanisme) sau răresc bruse frec- 
vența ei: 
— leziuni valvulare (stenoză mitrală strinsă, insuficiență şi stenoză 
aortică) ; ERS : 
— tahicardii durabile cu ritm crescut (tahicardie paroxistică, fibrilație 
atrială, flutter); Pi dap 
— pericardite cu lichid în mare cantitate (debit sistolic mult scăzut); 
— miocardite (reumatică, difterică etc.); 
— infarct miocardic; 
— leziuni și tulburări în țesutul de conducere a inimii (bloc); 
— hbrilaţie ventriculară (rareori este de scurtă durată, bolnavul reve- 


nindu-și spontan); 


— hipotensiune arterială: 

a) congenitală, la indivizi astenici, leptosomi, cu. torace îngust sau 
turtit, cu inimă „în picătură“, cu ptoze viscerale, la care tensiunea arte- 
rială nu depăşeşte 100 mm Hg şi care fac sincope după efort, oboseală, 
ortostatism prelungit la schimbarea de poziţie, datorită scăderii tensio- 
nale (sub 80—70 mm Hg); ; 

b) ortostatică, la indivizi .normali la care tensiunea arterială scade 
cînd trec din decubit în ortostatism prin lipsa reflexului vasoconstrictor 
normal, sîngele acumulindu-se în extremităţile inferioare; i A 
~ ©) secundară (în convalescenţa bolilor infecțioase, după ganglioplegice). 

Diagnosticul se bazează pe anamneză, care arată în primul caz că bol- 
navul a fost totdeauna un hipotensiv, iar în al doilea caz că numai orto- 
statismul îi dă stări lipotimice cu scăderi tensionale. ` 

3. Insuficienţa circulatoare periferică (șocul, colapsul vascular) de 
sauză medicală sau chirurgicală, indiferent de mecanismul predominant 
de producere (neurogen, vasogen, hematogen) poate determina stări sin- 
copale. A) AA 
E anttia suprarenală (boala lui Addison), afecțiuni cerebro-bulbo- 
medulare ș. a. mai pot produce sincope. ase pe e mt 

În toate aceste cazuri, anamneza, examenul clinic complet şi exploră- 
rile complementare vor orienta medicul, aducind elemente preţioase pentru 


diagnosticul etiologic. 
DIAGNOSTICUL DIFERENȚIAL 


Diagnosticul diferenţial al sincopei trebuie făcut cu stările RE 
(care se deosebesc prin durata lor și porsistența funcției Mroma aae i 
respiratoare), somnul fiziologic profund, somnolența encefalitelor, p 
coma isterică (a se vedea diagnosticul comelor). 
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Sincopa datorită șocului se deosebeşte de aceea din colapsul cardiac 
(miocardită, infarct miocardic, insuficienţă hipodiastolică) prin absenţa 
turgescenţei venoase; in cazul al doilea, bolnavul are antecedente car- 
diace şi se constată existența unei afecţiuni definite a inimii. 

În caz de sincope repetate de cauză obscură, trebuie suspectate formele 
minore ale epilepsiei; antecedentele bolnavului vor ajuta la precizarea 
diagnosticului, 


DIAGNOSTICUL SINDROMELOR MIOCARDICE 
MIOCARDITELE 


Diagnosticul sindromelor miocardice este dificil deoarece, pe de o parte, 
simptomatologia clinică a acestora este săracă, şi, pe de altă parte, puți- 
nele semne prin care se exteriorizează o miocardiopatie se pot confunda cu 
simptomele bolii care o generează. 5 

Dacă altă dată tot ce nu era valvular era etichetat „miocardită“, astăzi asis- 
tăm la o subapreciere a importanţei şi frecvenţei sindromelor miocardice. 
Cercetările electrocardiografice din ultimii ani dovedesc că într-un procent 
relativ mare de boli infecțioase, precum şi în tulburări metabolice, endocrine 
şi intoxicații poate să apară o miocardiopatie ca sindrom de însoţire. 

Problema denumirii şi a clasificării diferitelor forme de leziune mio- 
cardică reprezintă, de asemenea, o altă dificultate. 

Este cunoscut că în cadrul afecţiunilor miocardice se înglobează leziuni 
miocardice cu caracter inflamator, alterări coronariene cu leziuni mio- 
cardice secundare — miocardoscleroze, precum şi un sindrom miocardic 
fără semne obiective clinice sau leziuni histologice, traducînd doar o dimi- 
nuare a rezervei cardiace, pe baza unor modificări biochimice și umorale. 

Lang împarte bolile miocardice astfel: 

— Miocardite, boli în care au loc modificări morfologice inflamatorii, 
caracteristice. 

— Distrofii miocardice, grup în care autorul include afecțiunile miocar- 
dului la care substratul morfologic este neclar sau inaparent, fiind percepti- 
bile doar modificările bio- sau fizico-chimice. Distrofia miocardică se întil- 
nește în cursul bolilor infecțioase, în intoxicații, în cursul tulburărilor 
metabolice ale inaniţiei parţiale, al avitaminozei şi sub influența tulbură- 
rilor prin fenomene trolice nervoase. d 

i În înţelesul strict al cuvîntului, după Lang, distrofia miocardică repre- 
zintă un proces patologic condiţionat de cauze cu caracter general, care 
stau în afara inimii și care determină modificări patologice circulatoare. 
uee mans Eoun formenul, do, miocardoad idila) e no ninaa 
e rala a Prina] Aa Ea determinate de moditicări metabolice 

“pă ue pr rind, de disproteinemie, A 

iocardoza se traduce prin: modificări de frecvenţă, dispnee, cianoză, 


lipsă de răspuns la digi x ROA, sg 2 
, | gitală stare pronunta: f 4 
electrocardiografice. , pronunțată de astenie şi moditicări 
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3 Ìn apariția acestui sindrom, în afară de disproteinemie joacă un rol 
important hipovitaminoza B, E, deficienţa în acid adenozintrifosforic, 
precum şi tulburări electrolitice (K — Ca). La început, miocardozele sînt 
reversibile, dar cu timpul, prin adăugarea altor factori, aceste modificări 
devin ireversibile. 

Numeroşi alți termeni au fost creaţi de diferiţi autori pentru desem- 
narea diferitelor forme de afectare miocardică şi nu este locul să insistăm 
în această problemă. ( 

Dată fiind, pe de o parte, existența diferitelor denumiri ale sindromelor 
miocardice şi, pe de altă parte, dificultatea de diferenţiere anatomopato- 
logică a miocarditei de degenerescenţă miocardică, Haţieganu propune 
vechea denumire a lui Aschoff, de miocardiopatie, termen care aduce la un 
numitor comun variatele alteraţii morfologice şi tulburări funcţionale 
între care, evident, barierele nu sînt rigide. Termenul acesta, deşi presu- 
pune o polietiologie şi un substrat morfologic variat, înglobînd sindromele 
miocardice de natură inflamatoare, scleroasă şi miocardozele, reunește 
totodată aceste tulburări. Într-o a doua etapă, sarcina medicului este de 
a cunoaşte substratul fenomenelor clinice, precum şi cauza acestor feno- 
mene. Avantajul termenului de miocardiopatie rezidă și în faptul că înglo- 
bează şi sindromul miocardo-coronarian, pe care termenul de miocardită, 
de exemplu, nu-l cuprindea în sfera noţiunii sale. Pe de altă parte, denu- 
mirea de sindrom miocardo-coronarian, încă întrebuințată pe o scară largă 
este nesatisfăcătoare pentru complexitatea fenomenelor clinice ale acestui 
sindrom, necuprinzînd aspecte legate de tulburări electrolitice, rolul fac- 
torului nervos etc. 

Admiterea termenului de miocardiopatie este justificată prin imposi- 
bilitatea individualizării, pe bază riguros științifică, a miocarditei, car- 
diosclerozei etc. şi prin faptul că nu există un paralelism între tabloul 
clinic şi leziunea morfologică. 

În funcţie de factorii care pot determina apariţia unui sindrom mio- 
cardic, miocardiopatiile se pot împărţi după cum urmează: 

1. Miocardiopatii eronice. Acestea apar datorită rezistenţei crescute 
în marea și mica circulaţie, în afecţiuni valvulare şi pericardice, în caz de 
aport insuficient de sînge, precum şi secundar unei miocardite acute. În 
cadrul acestui grup un loc deosebit de important îl ocupă cardiosclerozele, 
cu factori etiologici variaţi: poliseleroză, hipertensiune arterială, leziune 
coronariană etc. 

2. Miocardiopatii acute, Acestea sînt de cele mai multe ori secundare 
diferitelor procese infecțioase şi sînt așa-zisele miocardite acute. În cadrul 
acestui grup intră și afecţiuni mai rar întilnite, miocarditele acute primare, 
aparent fără cauză, 

3. Mioeardiopatii consecutive tulburărilor metabolice generale şi gru- 


pate adesea sub termenul de miocardoză. ci iii) 
Insuficienţa cardiacă, care se instalează în urma suferinţei miocardice 

va îmbrăca diferite aspecte, în funcție de forma miocardiopatiei, şi anume: 
— Insuficienţa cardiacă hemodinamică clasică, prin suprasolicitare 


îndelungată de săptămini, luni sau ani a miocardului, în miocardiopatiile 
cronice, 
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— insuficiența at aoo rai "pat suprasolicitarea miocardică 
ruscă în cursul miocardiopatiilor acute. ' : A 
y pa Insuficiența cardiacă energetico-dinamică (Hegglin) în miocardio- 
patiile consecutive tulburărilor metabolice, în așa-zisele miocardoze, 
Această insuficiență cardiacă se produce în afara modificărilor dinamice 
cireulatoare și este datorită unei tulburări în contracția musculară a fibre- 
lor miocardice în totalitate. Ea se produce în absența leziunilor valvulare, 
coronariene etc. După cum s-a mai arătat, această insuficienţă cardiacă 

are ca substrat modificări biochimice şi bioenergetice. A 

Tabloul clinic al miocardiopatiilor diferă în ceea ce priveşte formele 
acute şi cronice. A ci 

Miocardiopatiile acute (miocardite), au un aspect clinic ce se carac- 
terizează prin apariţia în cursul unei infecţii, sau la un oarecare interval, 
a unor tulburări subiective, ca: palpitații, slăbire, uşoară dispnee la efort, 
uneori stare subfebrilă. Două semne trebuie menţionate ca avind o impor- 
tanţă diagnostică deosebită, şi anume: fatigabilitatea pronunţată şi dure- 
rea precordială de tip anginos, cu iradieri în umărul stîng. 

La examenul obiectiv, se constată o paloare mai mult sau mai puţin 
accentuată, tulburări vasomotoare periferice, tahicardie, uneori sufluri 
sistolice sau chiar diastolice la focarele de auscultaţie ale inimii, tulburări 
de ritm cu apariţie de galop sau asurzirea zgomotelor cardiace. 

Diagnosticul de miocardită acută nu se va exclude în absenţa simpto- 
melor obiective, deoarece majoritatea 'lor poate lipsi; pe de-altă parte, pre- 
zenţa de sufluri cârdiace sau asurzirea zgomotelor inimii poate să-ţină de 
altă cauză. ; 

Prin examenul radiologic se va evidenția mărirea globală a inimii mał 
precis decît prin percuţia ariei cardiace. + gii ! IE 

‘Diagnosticul prezumtiv de miocardiopatie, rezultind din datele anam- 
nestice, clinice şi radiologice va fi confirmat prin examenul electrocardio- 
grafic. Acest examen trebuie tăcut ori de cite ori apar unele simptome su- 
biective sau obiective menţionate în cursul unei stări infecțioase, care 
poate genera o miocardiopatie. Electrocardiograma va trebui să fie repe- 
tată la intervale mici de timp, deoarece traseele electrice se modifică uşor 
de la o inscriere la alta. De multe ori tulburările electrocardiogratice pre- 
ced apariţia semnelor de miocardită acută. Ele se caracterizează prin lăţi- 
rea complexului QRS, Q profund, în derivaţia a III-a, modificări de ST 
și T în derivaţia | şi a Il-a. 

Un număr de miocardiopatii pot evolua asimptomatic sau cu o simpto- 
matologie mascată de boala cauzală. În aceste cazuri alterările electrocar- 
diografice pot reprezenta singura expresie obiectivă a sindromului miocar 
Sg pe aci pestă necesitatea înscrierii electrocardiogratice în cursul 

infecțioase, ya 


De regulă, modificările traseului electric se atenuează și dispar o dată 
cu stingerea procesului infecțios; Porsistența acestor leziuni impune măsuri 
terapeutice adecvate și presupune o miocardiopatie constituită. 

Importanţa electrocardiogratiei în intecţii constă aşadar, nu numai 
în decelarea sindromelov miocardice, chiar a: celor mai disorete dar şi în 
posibilitatea supravegherii bolnavului pină la restabilirea totală. ah 
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Este însă incontestabil că 


Sa ve tată poate exista un si i di 
manifestări subiective și obie sindrom miocardio acut cu 


ctive fără nici fi 

grafică, ceea ce înseamnă că absenţa IA oc paie electrocardio- 
exclude diagnosticul de miocardiopatie acută Ei a mu poate 
din examenul anamnestic şi clinic, a e spăla Il tă 

Celelalte examene de laborator, cum ar fi: viteza de sedimentare a eri- 
trocitelor sau leucograma, sint de o importanță mai mică diagnostică 
deoarece modificări survenite în aceste analize, respectiv viteză de sedi- 
mentare crescută și leucocitoză;, pot fi considerate drept reacţii în cursul 
bolii generatoare de sindrom miocardic. . f 

Simptomatologia miocardiopatiilor cronice şi a miocardiopatiilor con- 
seculipe tulburărilor metabolice constă în: cefalee uşoară, dispnee nocturnă 
la insomnii, tulburări de memorie, amețeli, dureri precordiale, 

Şi în aceste cazuri fatigabilitatea, alături de durerea precordială, repre- 
zintă semnele majore “subiective. aa ENE pet e 
sula examenul obiectiv se constată o inimă mărită, extrasistole, apariţia 
unui galop. Examenul radiologic pune în evidenţă o inimă mărită global, 
iar examenul electrocardiografie indică existenţa unei miocardiopatii, 
putînd fi însă şi normal — așa cum s-a arătat — fără ea să excludă exis- 
tenţa sindromului miocardic. Ali, desi ; : 

Pentru diagnosticul pozitiv de miocardiopatie, fie acută, fie cronică, 
se va ţine seamă de momentul etiologic, de existenţa unor semne subiec- 
tive sau obiective, care trezesc ideea de afectare miocardică, precum. şi 
de existenţa de modificări electrocardiografice. „ii 

“Nu vom insista asupra miocardiopatiilor cronice datorite rezistenţei 
crescute în marea și mica circulaţie, consecutive afecţiunilor valvulare şi 
pericardice, sau asupra cardioselerozelor ce duc la insuficienţa cardiacă; 
hemodinamică, clasică şi care sînt descrise la capitolul respectiv. În ce 
priveşte cardioscleroza, vîrsta, factorii etiologici (alterări coronariene, 
poliscleroză, hipertensiune arterială etc.), manifestările anginoase, simp- 
tomele de insuficienţă ventriculară stingă şi tulburările de ritm vor per- 
mite punerea diagnosticului (vezi capitolul „Insuficienţa coronariană“). 

Vom. descrie miocardiopatiile din următoarele stări: - 

4. Miocardiopatii în cursul infecțiilor. i 

2, Miocardiopatii alergice. ` 

3. Miocardiopatii în intoxicații. ni it 

4. Miocardiopatii în tulburări metabolice şi endocrine. 

1. Miocardiopatii în cursul infecțiilor. Acestea sint in majoritatea lor 
miocardite acute şi care apar în cursul infecțiilor generale sau locale, ca 
sindrom de însoţire. Simptomele acestora sînt adesea confundate cu simp- 
tomele bolii care generează miocardita. 

Intră în acest grup și miocarditele acute pr 

i ise mai jos, U i 
ȘI onre, noy derant f poliarticular acut (reumatism Bouillaud:Sokolski), 
miocardita acută este foarte frecventă, după unii chiar constantă, n afară 
de simptomele clinice de participare miocaydică, eleoinagati io pana 
arăta o prelungire, a intervalului P-A ou valori poste QAL papa 0: liane 


imare, aparent fătă cauză 
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grade de bloo pînă la bloo complet și modificări de undă T. Particulari- 
tatea acestor modificări electrocardiografice constă în următoarele: 

a) preced modificările clinice; 

b) au o extremă variabilitate de la o zi la alta; 

c) sînt de cele mai multe ori reversibile. A Ă 

Se întîmplă uneori, ca modificările electrocardiografice să descopere 
un reumatism acut primitiv cardiac, sau o formă frustă, pînă atunci nedia- 
enosticate. PETAN 5 

În cursul reumatismului Bouillaud-Sokolski miocardita acută evolu- 
ează adesea cu o stare febrilă. i 

— În gripă, miocardita este relativ frecventă și în general i se acordă 
o atenţie mai redusă. În afară de leziunea miocardului se constată afectarea 

"suprarenalelor, a vaselor periferice și, după Moga, ar exista și o participare 
renală. Jagić citează în cursul gripei afectarea fascicului His cu bloc şi 
moarte prin sindrom Adams-Stokes. : À 

— În infecțiile de focar, mai ales amigdaliene, miocardita survine într-o 
proporție mare. Scherf apreciază participarea miocardului în cursul amig- 
dalitelor acute într-o proporție de 10—15% din cazuri. Modificările electro- 
cardiografice sînt reversibile, dispărind în cîteva zile sau citeva săptămîni. 
Acestea constă în: tahicardie sinuzală, lărgirea complexului QRS peste 
0,41 sec., alungirea P—R, cu apariţie de perioade Wenkebach, precum și 
modificări de S—T şi T. 

Diagnosticul se pune pe apariţia simptomelor de miocardită şi în special 
a durerilor de tip anginos, ce survin în a 6 — 8-a zi de la începutul amig- 
dalitei acute. 

În infecţii criptogenetice, se pot găsi modificări electrocardiografice 
care traduc o afectare miocardică şi-care sînt greşit puse pe seama unei 
nevroze cardiace, a unei tireotoxicoze etc. 

— În tuberculoza pulmonară miocardita reprezintă un sindrom relativ 
frecvent de însoţire. 

În forma cu proliferări nodulare diseminate, stă pe prim plan suferința 
coronariană. i 

— În scarlatină miocardita este, din punct de vedere anatomopatologic, 
ínterstițială, dar se găsesc și degenerări parenchimatoase cu proliferări 
secundare conjunctive. După unii autori, în cursul scarlatinei modificările 
electrocardiografice se găsesc într-o proporţie de 20—30%,. Boala se mani- 
festă după prima săptămînă. 

„Gradul leziunii miocardului depinde în bună măsură de genul epide- 
miologic. Modificările electrocardiogratice constau în special în denive- 
larea de $ — T. După vindecarea scarlatinei dispar şi modificările elec- 
trocardiografice, 

— În infecțiile cu coci se poate constata o miocardită însoţită adesea 
de peri și endocardită, 

An pneumonia francă lobară electrocardiograma poate arăta uneori 
e di constind în denivelarea de S — T, P deformat în Ca şi Cs, de 

1p pulmonar. În această boală, în afară de factorul infecțios, intervine 
și solicitarea hemodinamică exercitată asupra inimii drepte. După rezol- 
varea blocului pneumonie dispar modificările electrocardiogratice. 
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— În infecțiile cu virus pot a 
putut obţine de altfel şi modific 
nic, în cursul afecțiunii virotice 
nee cu angor şi zgomote cardi 


părea reacţii miocardice specifice. S-au 
ări miocardice pe cale experimentală. Cli- 
» pot apărea în a 9—10-a zi de boală o disp- 


„ȘI ace asurzite. Astfel, în poliomielita acută 
sau în parotidita epidemică proporţia apariţiei si ic 
este relativ mare. proporția apariţiei sindromului miocardic 


În hepatita epidemică miocardita se 


ln lti ă exteriorizează prin hipertrofia 
inimii, apariţie de sufluri la focarele de auscultație ale colul stare 


„de colaps. Electrocardiografic, apar modificări însemnate. La necropsie 
se constată mici focare necrotice şi inflamatoare, fiind afectat în special 
fasciculul lui His. 

n psittacoză leziunile electrocardiografice sînt aproape constante. 

În toxoplasmoză au fost descrise leziuni miocardice de către Pinkerton 
şi Henderson. 

În toate afecțiunile virotice, ca şi de altfel în celelalte infecţii acute, 
modificările electrocardiografice sînt trecătoare în majoritatea cazurilor. 

— În febra tifoidă, pericolul instalării miocarditei și al insuticienţei 
cardiace apare după a doua săptămină. Clinic, survin o tahicardie, cu asur- 
zirea zgomotelor cardiace şi frecvente extrasistole. La oamenii în etate, 
miocardita se instalează în săptămîna a treia, prezentînd fenomene de insu- 
ficienţă cardio-circulatoare. În general, miocardita din cursul febrei tifoide 
poate îmbrăca trei forme: 

1. Miocardita cu deficit cardio-vascular minim. 

2. Miocardita cu dilataţie cardiacă, cianoză, edeme periferice, hepa- 
tomegalie etc. 

3. Miocardita gravă cu colaps. 

Din punct de vedere anatomopatologic, leziunile miocardice sint dege- 
nerative. Electrocardiograma arată leziuni difuze cu modificări de S—7 şi, 
mai puţin, de P—Q. | E 

— În difterie miocardita apare la sfîrşitul săptămînii a doua și în săptă- 
mîna a treia, mai rar în convalescenţă. Tulburările miocardice apar cind 
falsele membrane tind a se desprinde şi cînd survin paraliziile. De altfel, 
atunci este și pericolul de moarte acută prin inimă, în cursul acestei boli. 
Simptomele care traduc afectarea miocardului constau în: opresiune precar- 
dială, dispnee, dureri în epigastru, vărsături. Chiar la bolnavii cu simp- 
tomatologie cardiacă discretă, inima poate fi atit de alterată, încit un factor 
agravant minim poate să ducă la colaps și moarte subită. În general fenome- 
nele de alterare miocardică regresează în 4—5 săptămîni, dar modificările 


electrocardiografice persistă. i da à ; 
Din SR de EF histologic, leziunea primară miocardică este dege- 


nerativă şi secundar apar reacţii inflamatorii, E : 

— În Pinoh. egal este afectat, punîndu-se în evidenţă lengan, 
atit clinic, cit gi electrocardiogralic. Jagió citează un caz unde miocar ta 
s-a manifestat cu palpitaţii și modificările electrocardiogratice au dispăru 


după scăderea febrei. a 
Leziunea este datorită acţiunii directe a 
acestea nu se închistează în mușchiul inimii, ex 


reversibilitatea leziunii. 


octe a larvelor pe miocard. Dar 
plicind în modul acesta 
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cardice sint frecvente. Sint datorite unor 
dificări toxice, prin ischemie, prin ca- 
de electroliți, în special ale ionului 


— În nefrită, modificările mio 
multiple cauze: inflamatorii, mo 
pilarite generalizată sau prin tulburări 1 
potasiu (ca în nefrita cu insuficienţă renală). 

— În periarterita nodoasă, leziunea miocardului se caracterizează prin 
tahicardie, aritmie, manifestări coronariene. 


2. Miocardiopatii alergice. Numeroase fapte clinice şi experimentale 
demonstrează lezarea miocardului de natură alergică. 

„După Calo, în 20% din etiologia inimii mari și a insuficienței cardiace 
rapide trebuie incriminat factorul alergic. Joserand, Gallavardin vorbesc 
de o miocardită subacută primară de natură alergică. Fabre şi Berger pre- 
zintă sute de autopsii unde miocardita a apărut după accidente anafilac- 
tice. Laubry menţionează insuficiența funcţională a miocardului consecutiv 
tulburărilor umorale etc. n i i 

Sterne susține: dispariția dispneei, a edemelor și ameliorarea stării ge- 
nerale din cursul unei asistolii care nu a reacţionat la tonice cardiace 
prin antihistaminice. si : 

50 bogată literatură. medicală menţionează apariţia de semne clinice și 
eleetrocardiografice tipice pentru miocardiopatii după transfuzii, după 
ingestie: de lapte. la oameni sensibilizaţi pentru acest aliment, după sulfati- 
azol, injecții de neosalvarsan sau alte medicamente alergizante (penici- 
lină, piramidon, luminal'€tc.).- : 

-- în clinică nimic nu este mai variabil ca evoluția acestor reacţii miocar- 
dice, care merg de la o discretă și fugace alterare electrocardiografică, cu 
evoluţie spontană spre vindecare, pînă la o cardită rapid mortală, cum se 
observă în miocardita lui Fiedler. și 

Alterările electrocardiografice constau în turtirea undei T, denivelări 
de S—T, tulburări de ritm, mai rar disociaţii atrio-ventriculare şi: bloc 
de ramură stingă., - 

În ultima „vreme, a apărut o bogată literatură cu privire la apariţia 
unei miocardite acute, primare sau ideopatice, așa-zisă miocardita lui 
Fiedler, și care este considerată de natură alergică. În 1900 au fost descrise 
primele patru cazuri. 


Gidell descrie 15 cazuri de miocardiţă acută fatală. Mai recent, Gornne- 
sen, pe 1 378 de decese subite, găsește 58 de cazuri cu etiologia morţii 
ORDIGcAza tă, din care în 11 cazuri examenul microscopic permite stabilirea 
diagnosticului de miocardită acută primară. 

Boala afectează tineri, chiar copii. Debutul este brusc, cu febră, fri- 
agane, dureri precordiale, astenie. La percuție, cord mărit. La auscultație, 
i A AA el ȘI tahicardie mare, Tensiunea arterială este mult scăzută. 
E R arama pune provident leziuni difuze. Evoluția este fatală, 

; ecurs de citeva zile sau săptămîni, mai rar luni, prir mene 
de insuficiență cardiacă. p „mairar dungi, prin zeno 

-Histologic ge i E PE i S Tae : 
Sabia 05 A în evidenţă intiltraţii miocardice cu eozinofile (mio- 

t erstițială cu -eozinofile fiind caracteristică mi diopatiilor 
alergice), sau caracter granul t i Doria aAa E 
, r granulomatos cu fibroblaşti şi celule gigante. 


„nic e E 
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Pentru diagnosticul miocardi ji i 

: iopatiil roni 
seama de manifestările alergice A A iaca A i a y yae 

sa ; r ; iția acesteia - 
Sa MI d ar de tip alergic, de debutul bruse al mantastá. 
rilor S EA e existența eozinofiliei din singe, a modificărilor elec- 
trocardiogra a e evoluția relativ benignă (cu excepția miocarditei acute 
nare) și e rezultatele terapeutice, uneori spectaculare, cu antihista- 


i 3. Miocardiopatii în intoxicații. — În cursul unei intozicaţii etilice poate 
să apară o insuficienţă cardiacă, care este foarte puţin sensibilă la tonice 
cardiace şi răspunde în schimb favorabil la vitamina B}. Este posibil ca 
în aceste cazuri să fie vorba de un dezechilibru enzimo-vitaminic. În mio- 
cardiopatia băutorilor de vin, poate fi incriminată și disproteinemia. 

— În intoxicația tabagică poate surveni o degenerescență miocardică 
consecutiv tulburărilor coronariene, dar și acţiunii directe a nicotinei. 
— În intoxicația cronică cu ozid de carbon am putut observa tulburări 
cardiace constind în dureri precordiale, ușoară dispnee, aritmie extrasis- 
tolică, La examenul electrocardiografic s-au pus în.evidenţă leziuni de tip 
difuz, datorită acţiunii directe a oxidului de carbon pe fibra miocardică, 


dar şi prin blocarea hemoglobinei. Ke 

În intoxicația acută cu oxid de carbon, Kostakova, găseşte unda 7 
mică şi negativă în toate derivaţiile. În cazuri grave apar leziuni miocar- 
dice difuze. CEA pi AN A E A DER 

_— Radioterapia administrată în doze excesive (în cancere etc.) poate 
duce la leziuni miocardice, exteriorizate clinic și electrocardiografic. 

4. Miocardiopatii în tulburări metabolice și endocrine. Acestea se situ- 
ează ca un grup cunoscut sub termenul de miocardoze, alături de mio- 
cardiopatiile de. natură inflamatorie acuță şi de miocardiopatiile cronice 
prin tulburare hemodinamică. La început aceste miocardiopatii sînt re- 
versibile, dar prin adăugarea altor factori devin ireversibile. naaa 

După Hegglin, ele se datoresc hiper- sau hipotireozei, disproteinemiei, 
avitaminozei Bı, hipoglicemiei, modificărilor electrolitice, hemocroma- 
tozei şi amiloidozei. spa ni Cebu al gin TOR 

La acestea, trebuie adăugate și miocardiopatiile din tetanie, uremie, 
prin hipocalcemie, precum şi din diabet. i i ERA | 

— În hipertiroidie miocardul este frecvent atras în suferință. Examenul 
arată un cord mărit, cu insuficiență mitrală relativă, aritmie, în special 
fibrilaţie auriculară. [prize miogargios sînt difuze, Electrocardiograma 

Š , şi Q—T prelungit. : i , 
ra în 1 înc die olectrocardiograma arată un 7 turtit, opaa agati 
și Q—T prelungit, insoțind semnele clinice de hipotiroidie. Voltajul electric 
este redus în toate conducerile, dar nu poate fi considerat specific, aceasta 


întilnindu-se și în alte afecţiuni. 

— În -cursul disprot 
zgomote cardiace asurzi 
Tensiunea arteria 
la tonice cardiace; 
şi lâwitaine rpi i te 


einemiilor, leziunea miocardului se traduce. prin 
te, tahicardie, uneori insuficienţă homodinepi i 
1ă este mult scăzută. Această miocardiopatie nu Wepu le 

în schimb reacţionează favorabil là regim: hìperproti ie 


a ) arat miocardoza este reversibilă. În formele mai grave 
apar Apei şi modificări de S—7, 7 de tip dituz, acestea influ- 
enţate favorabil de insulină. În 50 de cazuri de diabet cu miocardoză, men- 
ţionate de Greif, a existat o concordanţă între modificările electrocardio- 
grafice şi gradul de disproteinemie din cursul bolii. PAS 

— În stări hipoglicemice, electrocardiograma arată leziuni difuze sau 
lateralizate spre dreapta, dar reversibile. Trebuie avut mare grijă în tra- 
tarea bolnavilor coronarieni cu insulină. . | 

— Legat de tulburările metabolismului hidraţilor de carbon, sindromul 
de hipo- sau hiperkaliemie duce la tulburări miocardice evidenţiate elec- 
trocardiografic. În hipokaliemie apare o disociere între sistola mecanică 
şi electrică, zgomotul al II-lea apare prematur şi intervalul Q—7 este alun- 
git, T se turteşte pină la inversare, S—T se subdenivelează și apare unda 
U (aspect de T bifid). Sindromul de hiperkaliemie poate să apară în multe 
stări patologice ca: deshidratări, anurie, aport excesiv de potasiu, distrofie 
tisulară etc. 

= În avitaminoza B, se produce o degenerescență hidropică a miocar- 
dului, cu inimă mare și cu fenomene de insuficiență cardiacă. Electrocar- 
diograma în beri-beri arată un 7 turtit, QRS lățit, Q—T prelungit. Mio- 
cardiopatia depinde nu numai de carența în vitamina B, dar și de tulbură- 
rile metabolismului, în hidrați de carbon, de insuficienţa tiroidiană şi de 
alți factori. Efecte remarcabile se obţin cu vitamina B,. 

> În cursul tumorilor maligne, Brumberg și Dimitrieva găsese modi- 
neri ide niocarită interstițială nespecifică, ca în procese de distrofie 

Materialul lor se referă la 150 de dada i d 
tiv o tumori maligne cu diferite localizări. Ei EN EA Pr EE 

— Ín anemii, modificările electrocardiografice sînt 
fi E : C 8 nt curent observate 
RE e 0 A eroice; acestea constau în modificări pri- 
sitatea alterărilor Pee o fai aicea a dia Eee n ae tan 
decarea anemiei d l : ȘI gradul de anemie. De altfel, vin- 

NRA ȘI í (B a normalizarea traseului electric. 

sade idoză (Besnier- : aN : 

amiloidoză, boala lui ee ri darie a goe A So cenun aa, 
r arata o iuni mioca i = 
nerativ, ducind la insuficiență cardiacă secundară. rio de dan Date 


TULBURĂRILE RITMULUI CARDIAC 
(Aritmii) 


Toate tulburări i i 
700, 7-a SA e anyin in Succesiunea normală a contractiilor inimii 
ja delimitează cadrul ora a adi: | gi Golea aliase i 
mporta) 'itmii a Râtologiai N i 
zintă po al celei ISAIA constă în marea teava pe hi Sardiosenna jare. 
stătătoare sau ca făcind u cardio-vascular, ca expresie patologică de i 
[a Mo panica n par 0 din tabloul simptomatologia a Si ai 
gnostică foarte variabilă şi în el ela aa a 
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Stara Vegu uneori tulburarea de ritm. Studiile electrocardiografice, 
palide ş a EN Su permis o cunoaştere mai precisă a etio-patogenie) 
ȘI a aspectului clinic, așa încît astăzi, într-un număr apreciabil de cazuri 


3 a, a itudi 


__ Stimulii în sinus se produc în mod normal cu o frecvenţă de 60—80 pe minut; de 
fiecare dată fenomenele de mai sus se reproduc în succesiunea descrisă. 

Nodulul lui Aschoft-Tawara, fasciculul lui His şi ramurile sale au şi ele posibili- 
tatea de a forma stimuli, însă cu o frecvență mult mai scăzută: aprox. 50 pe minut 
pentru nodul (centru automat secundar) şi 30—40 pe minut pentru fasciculul lui His 
şi ramurile sale (centru automat terțiar). 

Modificările în funcţiile inimii cuprinse în grupul tulburărilor de ritm sînt conse- 
cința abaterilor de la normal a automatismului cordului (dominat de batmo-şi cronotro- 
pism) şi o funcţie de conductibilitate intracardiacă. 

Activitatea funcţională a inimii este integrată în funcţia organismului în. între- 
gime prin intermediul sistemului nervos vago-simpatic. Plexurile cardiace, superficial 
şi profund, în legătură cu nervii vagi şi simpatici drept și stîng, conțin fibre vagale şi 
simpatice care pătrund în inimă, însoţind arterele coronare, și formează plexuri cardiace. 

După Kondratiev (citat de Foghelson), o importanță mai mare prezintă cele două 
plexuri situate pe suprafața anterioară a atriilor şi posterioară a atriului sting. Acestea 
formează un plex puternic, strîns legat de sinus, care primește ramuri de la ambii 
nervi vagi şi ambii simpatici. SR E E 

Acţiunea vagului se manifestă în sensul deprimării tuturor funcţiilor cordului, în- 
clusiv deci asupra cronotropismului, batmotropismului și dromotropismului, ce intervin 
în patologia tulburărilor de ritm. Se descrie o diferență în acţiunea vagului drept şi cel 
sting. Vagul drept acţionează asupra sinusului, rărind numărul impulsurilor pînă la 
totala lor suprimare, iar cel stîng asupra nodulului lui Aschoit-Tawara (Rothberger 
și Winterberg). Faza refractară a atriilor este scurtată sub acțiunea parasimpatică, 
fără ca cea ventriculară să fie modificată. Acţiunea dromotropă negativă a vagului 
poate merge pînă la suprimarea conducerii atrio-ventriculare, se pare sub influența 
mai ales ului sting. e e e 

REA sul, RaR general o acțiune pozitivă asupra funcțiilor nimik Maa 
se observă o deosebire în acțiunea simpaticului drept şi sting. Aatunga oran apăsat 
patică, manifestată prin accelerarea inimii, este mult mai puserniga panita SAAR, 
drept decît pentru cel stîng. Faza refraotară este alungită în mog În ITNT 
atrio-ventriculară este influențată numai de nervul simpatio SID) Cara o RASERT 
matismul nodului atrio-ventricular pînă la producerea pitmuiui poge EN sotiune în 
lui Poghelson, inotropismul pozitiv al nervilor simpatici ditoră: e 
Special pe atrii, cel sting pe ventriculi, $ ici asupra cordului se exercită prin in- 

Acţiunea nervilor simpatici și parasimpatici asupra coraus lrenalinei (simpatină 
ata eaan i Îi antru vag şi de tipul adrenalinei (simpatină, 
termediul unor substanţe de tipul colinei pen 


pentru simpatic, sistemului exoitoconduotor în cadrul genera! 


Integrarea funcţiei inimii și deci şi a N SA ei aa aharra tila olie 
al te eta pir asigurată de scoarța cerebrală. Dovadă sînt, atît observat 
[=] a s 
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spor lo prin motoda rolloxolor oondipionala, ! 
RE TE Aaro bato în lulburărilo do ritm, sint mal alos automabismul 


i majoritaton cazurilor prodominind anomalia unola dintro ncoston, 

Yy ALTA ani imiilo sinuznalo pi Da iahloardillo paroxintico domină alorări 
alo automatismului, în variatolo tipuri do bloo al inimii rolul prinolpal Íl jonot Joia 
de conduotibilitate, În tibrilația atrială | 1n putir combinaron tulburărilor do nu 

i de conduotibilitațo osto manitosti, j 
UA Me acestor tulburări do ritm au o oxprosio clinic, dingnostioabilă cu mi: 
loace clinice întrun procent aproolabil din owuri, Unoori Ina Aritmie nu ponto fi 
usă în evidență sau prooizată decit; olootrocardlogratio (bloo sino-atrial, bloo do gradul J, 
S de ramură oto,). 4 ză , 

Clasificarea tulburărilor de ritm din punot de vedere fiziopatologic osto 


următoarea: 
I. Tulburări în mecanismul de producere a stimulului 
1, Tulburări normolope wa originoa în nodul sinuzal) 
a) Tahicardio sinuzală 
ùW) Bradicardie sinuzală 
c) Aritmie respiratoare 
d) Aritmie fazică 
2. Tulburări heterotope (stimulul caro comandă aclivitatoa inimii își aro originea 
într-un alt centru) 
~ a) Aritmii cu heterotopie pasivă 
— ritmul nodal 
— ritm idio-ventriculal 
b) Aritmii cu heterotopie activă 
atrială 
— extrasistolie + nodală 
ventriculară 
arterial 
— tahicardie paroziatin | nodală 


Rae: name ergy 
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ventriculară 
— flutter atrial 
— fibrilație atrială 
— fibrilo-flutter. 
I. Tulburäri în conducerea stimulului 
. Bloc sino-atrial ' 
. Bloc infra-atrial 
„ Bloc atrio-ventricular incomplet, 
a) cu întirziere în conducere 
b) perioade Wenckebach 
c) bătăi scăpate 
A bloc parțial 2/1; 3/1; 4/4 
4, Bloc atrio-ventricular total 
5, Bloc de ramură, 
III. Pulburări ale contraotilității 
— Puls, alternant 


Penti, clasificare, suficientă, pentru a situa tulburările do ritm în 
f fasuni anumite funcții a Inimii, osto nocesară pontru a tnțolego și 
ek A Dao alora aritmioi respective, Din punot de vedere clinic, 
Msa, Oa este de un mic ajutor, Din acest motiv adoptăm următoarea 
«lasificare clinică: 
A, Tulburări de ritm cu cord regulat: 
1, Binuzală 


TO DD a e 


KREE ir alrială 
1, Vahicardie 2, paroxisticŭ nodală 


; ventricular 
3, fluttor atrial rogulat LARA 
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1. sinuzală | i 
II. Bradicardie ! 2 ritm nodal a A 
3. bl -y. -4 4) partia 
He A ( b) total 


III. Precvenţă normală — flutter atrial cu blocaj mare și tix (4/1) 


B. Tulburări de ritm cu cord neregulat: 


T Aritmia respiratoare 
Ti Extrasistolia 
N Mibrilepia atrială 
A utter cu răspuns neregulat (bloc variabi 
Vi  Fibrilo-flutter: TENE 
VI. Blocuri atipice 
VII. Pulsul alternant 
VIII. Pulsul paradoxal 


= Diagnosticul aritmiilor necesită un examen clinic general amănunțit, 
completat cu o serie de probe și de manevre clinice care explorează auto- 
matismul şi conductibilitatea cordului, permiţind un diagnostic clinic de 
sindrom în majoritatea. cazurilor. Pentru precizarea formei tulburării de 
ritm este necesară, ori de cîte ori este posibil, efectuarea electrocardio- 
gramei, cel puţin în derivaţiile standard. Pe lingă diagnosticul exact, exa- 
menul electrocardiografie permite, atit descoperirea sau precizarea unor 
aritmii fără posibilități de determinare clinică, cît și înțelegerea mecanis- 
mului lor fiziopatologic. 

Atitudinea terapeutică de urmat în fața unei aritmii, după stabilirea 
tipului acesteia, necesită un diagnostic etiologic fără de care prognosticul 
unei tulburări de ritm nu poate fi apreciat. 


Mijloace de explorare. În afară de necesitatea unui examen clinic com- 
plet, este necesar să se atragă atenţia asupra practicii greşite de a trage 
concluzii numai prin palparea pulsului. Fără îndoială că pulsul arterial este 
important, însă numai coroborat cu datele pe care le furnizează auscultația 
inimii (intensitatea zgomotelor, ritmicitatea lor etc.), inspecția jugularelor 
ete. Orice tulburare de ritm identificată trebuie situată în cadrul suferinţei 
bolnavului și în primul rind al afecţiunilor cardio-vasculare care i-au dat 
naștere (insuficiență coronariană, boală hipertonică, miocardiopatii diverse 
etc.). De multe ori tulburarea de ritm este unica manifestare pe aparatul 
cardio-vascular a unei afecţiuni determinate de alte sisteme sau aparate. 

Un ajutor deosebit în clinica aritmiilor îl constituie o serie de manevre 
clinice care, bine executate și just interpretate, permit diagnosticarea marii 
majorităţi a tulburărilor de ritm. Aceste manevre explorează în fond actiu: 
nea nervilor cardiaci asupra funcţiilor cordului prin modificarea tonusului 
vagal sau simpatic. Din răspunsul inimii la aceste manevre, se obțin con- 
cluzii în special asupra automatismului cardiac și a conductibilității, 

Explorarea modificărilor de tonus vagal i 

1, Compresiunea sinusului carotidian se erani 
tă digital asupra bifureaţiei carotidei primitive. Locul de elecţie este la 


nivelul cartilajului cricoid sau, mai bine, la nivelul unghiului maxilaru- 


lui inferior. Compresiunea se execut 


ă cu o intensitate progresivă, făcînd 
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totodată și mici mişcări de frecare cu policele. „Se Mp a ea m 
laterală care poate determina opriri ale inimii în diastolă. porai A 
cu compresiunea se auscultă inima sau, la nevoie, manevra se d n 
timpul înregistrării unei electrocardiograme. Compresiunea sno caro idiană 
determină o excitație care ia calea nervului lui Hering, apoi g o50-farin- 
giană. De la nucleul vagului din bulb, excitaţia se transmite centrifug, pe 
calea vagului, la cord. E af: 5 -REN 

Excitațią vagală astfel provocată determină o rărire a bătăilor inimii 
(care poate merge pînă la oprirea sa temporară), uneori ritm nodal și bătăi 
ventriculare scăpate, iar pe o electrocardiogramă o diminuare a conducerii 
sub aspectul prelungirii spaţiului P — Q. : P A 

2. Compresiunea globilor oculari determină un răs- 
puns parasimpaticoton, calea centripetă fiind reprezentată de nervul tri- 
gemen, iar calea centrifugă de nervul vag. După unii autori, în caz de inex- 
citabilitate vagală, răspunsul reflexului oculo-cardiac ar fi de ordin sim- 
paticoton. Astfel s-ar explica unele cazuri de răspuns inversat. După alți 
autori, răspunsul invers s-ar explica prin efectul de hipersimpaticotonie, 
determinat de durerea pe care o produce manevra. 

Destul de penibilă: pentru bolnav, această manevră constă în compre- 
siunea digitală cu caracter progresiv a globilor oculari timp de cîteva secunde. 
Și aici este necesară supravegherea inimii, atit pentru a urmări efectele, cit 
şi pentru a suprima compresiunea în caz de incidente. 

Efectele sînt asemănătoare cu cele produse de proba precedentă. 

Este recomandabil să se încerce mai întîi compresiunea sinusului caro- 
tidian și în caz de rezultat negativ sau neconcludent, să se treacă la pro- 
orea reflexului oculo-cardiac, acesta din urmă fiind mai greu suportat 

e bolnavi. 

Aceste probe se vor evita la bolnavii cu bradicardii pronunțate, cu blo- 
curi atrio-ventriculare manifeste, la bătrîni arterioscleroşi, la care mane- 
vrele vagale pot provoca tulburări neplăcute care pot merge pînă la sincopă. 

S-au mai recomandat probe (Valsalva, efort de deglutiție, reflex nazo- 
cardiac), care sînt inconstante ca răspuns și contestate de unii autori. 

3, Paralizia vagului se obține cu ajutorul atropinei. Aceasta 
se injectează subcutanat, în doză de 1—2 mg sulfat de atropină. Normal, 
efectul trebuie să apară după 5 minute, sub forma unei accelerări a inimii 
cu 20—25 de bătăi pe minut și a unei îmbunătăţiri a conducerii atrio-ven- 
triculare. Unii autori recomandă calea intravenoasă pentru administrarea 
a cite 1/2 mg atropină, doză care la nevoie se poate repeta. În doze mari, 
atropina poate antrena efecte secundare neplăcute, însă tranzitorii (uscăciu- 
nea gurii, midriază cu tulburări de acomodare) 
DE anielopolu DEO Rs o metodă combinată 
AFARA e pper geanta se bazează po proprietatea vagolitică a atropi- 
tind [N ea EPRA? toni t antostatiymulais Proba se execută injec- 
ridicat gi se măsoară Asii VE ilapa paani galoa SRA i 
injectează at mica arti ll A „Cu caro creşte alura inimii. Se 

Jectează apoi la fiecare cinci minute cito 1/4 mg atropină, pînă cînd trecerea 
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prin care s-ar putea măsura 


liaco la stirșitul probei față de cea constatată 
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iai „Ea eri busul arpat, Proba are valoare în aprecierea 

1 pacient, 

Inhalarea a 5—10 picături de nitrit de amil vărsate pe o batistă provoacă 

o tahicardie remarcabilă. Ca efect secundar se produce o uşoară congestie a 

SA sori cefalee. Această probă, propusă de Josue şi Godlenster, are o 
plicație liziopatologică complexă, însă rezultatele gi interpretarea sint 

asemănătoare probei precedente. 

Explorarea modificărilor de tonus simpatic 

Ridicarea bolnavului din decubit în ortostatism poate să dea informaţii 
asupra tonusului simpatic, determinînd, în condiţii fiziologice, o mărire de 
aproximativ 10 pulsaţii pe minut. În cazuri patologice — nevroze cardio- 
circulatoare — pulsul atinge sau depăşeşte 100 de bătăi pe minut, iar reve- 
nirea se face mult mai încet. 

„Proba de efort dă rezultate deosebite și cunoaște o largă utilizare. Dintr-un 
mijloc de investigaţie a inimii patologice, efortul a fost folosit şi ca o probă 
de explorare a capacităţii funcționale a inimii normale. 

i În cel din urmă scop se folosesc tehnici care asigură o gradare şi măsurare 
sigură a energiei cheltuite, printre care cea mai utilizată este bicicleta ergo- 
metrică, precum şi urcarea şi coborîrea a două trepte înalte, fiecare de 22 cm, 
într-un ritm susţinut, timp de 1 minut şi jumătate. 

Nu vom discuta valoarea acestor probe în evaluarea capacităţii funcţionale 
a inimii unui individ. Este suficient să spunem că gradul de antrenament la 
efort, ca şi starea nervoasă a individului alterează din precizia matematică 
a testului. 

În clinică se folosesc mai frecvent pentru proba de efort 10—15 genutlexii 
sau, la pacientul culcat, ridicarea şi culcarea sa de 10—15 ori într-un anumit- 
ritm, urmărind să se ridice alura inimii la 100 de bătăi pe minut sau mai mult. 
În cazuri speciale, cînd bolnavul nu poate fi supus la eforturi mai mari, i 
se va cere să facă un număr de flexii ale antebraţului pe braţ. 

Vor fi urmărite cu atenţie ridicarea alurii ventriculare, regularitatea 
cordului, ca şi timpul în care pulsul revine la cifra iniţială. 

Proba de efort va fi evitată la bolnavi foarte slăbiţi, la cei cu insuficienţă 
cardiacă, în miocardiopatii grave, în angina de piept sau intaretul miocardie 
ete, Şi aici, ca și la probele precedente, inregistrarea unei electrocardiograme 
permite o analiză mai bună a unor eventuale aritmii provocate sau modifica- 
rea unor aritmii preexistente, 

Pentru explorarea simpaticului cardiac s-au propus şi unele substanţe 
simpaticomimetice. 

Adrenalina în injecție intramusculară sau suboutanată de | mg (1 ml 
din sol. 1%) sau injecţia intravenoasă al ]60 mg (Roeser) dă rezultate com- 
parubile cu cele furnizate de proba de efort, CMR cea 

Paralizia simpaticului se poate obţine prin injecţia suboutanată de 
rootamină sa e pinergen, A ` 
orgolii SEE BATE inaintea oricăreia din probele ozpuia ipa D 
să se facă un examen minuțios al inimii, clinic și olootrocardiogratic. Ap: 
necesitățile clinice, se vor folosi unul sau mai multe din testele propuse, exa- 
minînd inima în tot timpul efectuării lor (ritm ventriculare, spania URSU 
aritmii sau modificarea unei aritmii preexistente) și, dacă este posibil, inre> 
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gistrind o electrocardiogramă sau cel puţin urmărind-o „în scopie“ la oscilo- 
graful catodic. a 

Indicaţiile fiecăreia din aceste probe ca și interpretarea rezultatelor vor 
fi expuse la fiecare tulburare de ritm în parte. 


A. TULBURĂRILE DE RITM CU CORDUL REGULAT 


Regularitatea ritmului se poate preciza în majoritatea cazurilor printr-o 
bătăilor cordului, uneori efectuată timp mai îndelungat, 


auscultaţie atentă a fec t | r 
pentru a putea surprinde eventualele tulburări ale ritmului ce survin la 
intervale mai mari de timp. Electrocardiograma indică o succesiune la inter- 
vale regulate a fiecărei revoluții cardiace, pe înregistrări mai lungi putîndu-se 


pune uneori în evidenţă deosebiri de interval de citeva sutimi de secundă. 


I. TAHICARDIILE (cu ritm regulat) 


Se pot subimpărți, după locul în care ia naștere stimulul, în tahicardii 
normotope, determinate de o frecvenţă crescută a nodului sinuzal, şi în tahi- 
cardii heterotope, cînd conducerea cordului este preluată de un centru auto- 
mat secundar sau terțiar cu frecvenţă mărită. Se consideră o tahicardie ori 
de cîte ori frecvenţa cordului depășește 90—100 de contracţii pe minut. 

1. Pahicardiile sinuzale sînt ritmuri cardiace rapide, provocate de o 
creștere a activităţii nodulului lui Keith şi Flack. È 
` Tahicardiile sinuzale se caracterizeäză în general printr-o alură ventri- 
culară de ordinul a 120—140 de bătăi pe minut, rareori mai mult. Zgomoteie 
cordului sînt puternice, vibrante şi rapide (eretism cardiac). La frecvențe 
mari, T. A. sistolică poate creşte, iar cea diastolică să rămînă constantă. 
Bolnavul poate avea palpitații, în special la efort, şi o uşoară dispnee. 
Frecvența este foarte variabilă, mărindu-se la efort (chiar în ortostatism), 
emoție, frig şi diminuînd puțin în repaus. Proba cu atropină sau cu nitrit de 
amil aceentuează frecvența cardiacă. Revenirea la frecvența inițială se 
face treptat, fapt caracteristic pentru originea sinuzală a aritmiei. Reflexul 
oculo-cardiac este neconcludent, diminuind sau nu tahicardia, ori putind 
determina un reflex invers cu mărirea ritmului cardiac. 

Frecvența pînă la 140 de bătăi pe minut, ca şi caracterele descrise mai 

sus fac ca diagnosticul pozitiv să fie destul de uşor de pus și clinic. 
„ Electrocardiogralia ne va arăta un traseu de aspect absolut normal, cu 
o succesiune a revoluțiilor cardiace la intervale mai scurte (scurtarea se face 
în special pe socoteala spaţiului 7T—P și mai puţin din spaţiul 0—7). În 
tahicardiile accentuate se poate pune în evidenţă şi o scurtare discretă a lui 
P—Q. Unii autori au descris în tahicardiile accentuate şi o turtire a undei 
T care revine la normal o dată cu rărirea alurii, 

Diagnosticul diferen pial cu celelalte tahicardii regulate 
este în general ugor de făcut, p 
pe Der paoata at de eo un im mai rapid — aproximativ 190 
cu apariție gi oprire de bicai pi AO A repaua (aronipi mimi d gmail, 

e scă, Manevrele vagale, sau suprimă paro- 
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ismul tahicardi ; 

schimbat. icardic, reducind frecvența sub 100 pe minut, sau îl lasă ne- 
n cazurile dubioase el i Mos di ; : : 
adi A e electrocardiograma clarifică diagnosticul (vezi tahi- 
Flutierul atrial (sau tahisistolia atrială) pune i i 

k EEA A 3 mai d 
diagnostic diferențial în cazurile de flutter a bloc RE R de 
2/1 (aproximativ 150 de bătăi pe minut) sau 2 [| (aproximativ 100 de bătăi pe 
minut). Diagnosticul este ușurat de fi k 


„1 su j l xitatea ritmului din flutter (alura nu 
se modifică cu poziția) şi de răspunsul la compresiunea sinusului be ma 


sau a globilor oculari. Într-adevăr, aceste manevre de cele mai multe ori 
diminuează brusc frecvența bătăilor inimii sau provoacă degradări aloritmice 
efecte care dispar o dată cu suprimarea compresiunii, alura revenind la 
nivelul inițial. Excitaţia vagală poate să nu fie urmată de nici un rezultat. 


Mai puţin recomandabilă este proba de efort, deoarece în loc să ducă la 
o creştere progresivă a ritmului, ca în tahicardia sinuz 


1 a a rit ală, provoacă o creş- 
tere brutală, uneori pînă la 250—300 de bătăi pe minut. 

Electrocardiograma este edificatoare, atit în tahicardia paroxistică, cit 
şi în flutterul atrial. 


“După stabilirea diagnosticului de tahicardie sinuzală, etapa următoare, 
obligatorie, este de diagnostic etiologic. 

Mai întîi se vor elimina cauzele fiziologice de ridicare a frecvenţei: 
efort, emoție, digestie, unele excitaţii dureroase. Toate aceste condiţii se 
careterizează prin revenirea treptată la o frecvenţă normală o dată cu supri- 
marea cauzei. Nu se va uita de asemenea faptul că în primii doi ani de virstă 
frecvența cordului variază între 120 şi 140 de contracţii pe minut şi nu ajunge 
la normal decit în jurul vîrstei de 14—16 ani. e 

Îndepărtate aceste condiții posibile, vom ajunge la concluzia unei tahi- 
cardii patologice. Aceasta se poate produce în diverse situații. r 

Astfel, în stările febrile, alura crește cu aproximativ 8—10 bătăi pe minut 
pentru fiecare grad. Face excepție febra tifoidă, lacare ritmul creşte mai puțin 
{disociație între puls și temperatură). În aceste cazuri tahicardia se explică, 
atit prin încălzirea nodulului sinuzal, cît şi prin creşterea matahonsmulir 

n intozicaţii tahicardia poate fi unic simptom, ca de exemplu inicaau 
intoxicaţiilor cu cafea, ceai, în tabagism sau în etilism. Este Sora aaa) rau ' 
de pacienții care abuzează de aceste toxice şi nu de acei ce uzează mo ea 

de ele. Totodată există și hipersensibilități individuale care fac să nu se 
poată delimita uzul de abuz. Aa : 

Dintre substanţele medicamentoase, stricnina, Beladona gi annaa 
derivate, adrenalina, efedrina etc. pot determina tahicar ii N REEN 
și strofantina în doze toxice sau în caz de intolerans pa SR spa e 

Unele intoxicații alimentare, în special ou aupara ENE 
mului muscarinic), se însoțesc de tahicardii dinyanie EN Sartre 

Dintre afecțiunile endocrine, tahica zale a y paa din tabloul cunoscut 
In hipertireoze, În aceste cazuri tahloaraia 999 ia ate, tremurături fine ale 
al excesului de hormon tiroidian: TE oxoftalmie), insomnie, 
miinilor, privire fixă cu ochi atraluoor lui tiroid arată o mărire de vo- 
irascibilitate ete, Examenul clinic al corpa Posibilitatea unei guşe aberante 
lum de obicei pe lobul drept. Nu se va omite posib: 


sau plonjante. Doterminarea metabolismului bazal va indica de obicei cifre 


ridicate, arătind un consum mărit de oxigen. i 
În hipertiroidism tahicardia ține, atit de starea de amfotonie cu predomi- 


nanţă simpatică, cit şi de o acțiune directă pe miocard în stările grave de 
tireotoxicoză. f ; ; 

Tahicardia mai face parte din tabloul clinic al colapsului, al sindromului 
peritoneal, al anemiilor pronunţate, unde ea este expresia anoxiei la nivelul 


sinusului. j; j COM 
Un capitol deosebit de vast şi complex îl formează tahicardiile din cursul 


afecţiunilor nervoase. aii ; 

Àfecțiunile sistemului nervos central, primitive sau secundare, determină 
o tahicardie în perioada zisă bulbară. Astfel apar tahicardii în paralizia 
ascendentă, în encefalite, tumori cerebrale, poliomielită, în faza terminală 
a meningitei, în intoxicația barbiturică etc. 

Compresiunile diverse cu paralizia vaguiui prin tumori mediastinale 
în special duc de asemenea la tahicardie. 

Un grup deosebit de important, prin frecvenţa cu care este întilnit și 
prin problemele de diagnostic pe care le ridică, îl furnizează tabicardia prin 
hipersimpaticotonie numită și „sindrom Da Costa“, sau „cord iritabil“. În 
general, este vorba de femei tinere, cu tulburări ale dinamicii cortico-sub- 
corticale survenite în urma unoremoţii puternice, surmenaj intelectual, traume 
psihice etc. În afară de tahicardie, bolnavele se pling de palpitaţii, une- 
ori înţepături sau jenă pericardică, independentă de efort, senzaţia de sufoca- 
ție, respiraţii adinci (ottat), iritabilitate etc. În general se realizează aspectul 
clinic al unei nevroze astenice cu tulburări circulatoare, pe care unii autori 
o descriu sub numele de neurotonie sau astenia neuro-circulatoare. 

Afecţiunile cardio-vasculare cuprind deseori tahicardia în tabloul lor cli- 
nic. Mărirea frecvenţei bătăilor inimii constituie una din modalităţile de 
răspuns al inimii la o solicitare crescută. În acest sens, tahicardia insuiicien- 
tei cardiace trebuie înţeleasă ca o reacţie compensatoare, ca un efort de 
adaptare. În aceste cazuri, tahicardia este uneori un simptom precoce şi 
interpretarea justă nu se poate face decit în coroborare cu semnele de stază, 
dispneea de efort, zgomot de galop, mărirea cordului şi a timpului de circu- 
la ţie. 

Se va evita confuzia tahicardiei compensatoare din insujiciența aortică 
cu tahicardia semn de insuficiență cardiacă. În marea majoritate a insulici- 
enţelor aortice se observă o tahicardie de 90—100 de bătăi pe minut, declan- 
șată de scăderea presiunii medii la nivelul aortei. 

„Apariţia în cursul unei inlecţii sau toxiintecţii a tahicardiei, dispropor- 
ționată față de febră și însoţită de asurzirea zgomotelor cordului, galop, 
dispnee ete, indică în majoritatea cazurilor o miocardită. Această eventua- 
litate este de temut în special în cursul reumatismului Bouillaud-Sokolski, 
febrei tifoide difteriei, inlecţiilor pneumococice ete, 

În cursul reumatismului B.-S, miocardita poate fi subelinică, însă în 
majoritatea cazurilor endocardita reumatismală floridă (ca şi cea de altă 
cauză) se însoțește, în afara semnelor valvulare respective, şi de o tahi- 
cardie, O valvulopatie reumatismală stinsă (inactivă) clinic şi biologic la un 
moment dat va fi bănuită de reaprindere sau de decompensare cind va apă- 
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rea o tahicardie susținută, căreia nu ise poate găsiʻo altă explicație valabilă. 
To de colaps vascular din cursul diferitelor afecţiuni se însoțesc de o 

ta icardie progresivă, conform legii lui Marey, după care numărul de pulsații 

se ridică pe măsură ce tensiunea coboară. : 

În hipertensiunea arterială frecvența cordului rămine în limite normale 
sau se răreşte. În unele cazuri, însă (în special în boala hipertensivă), apare 
o tahicardie care este, fie manifestarea de început a unei decompensări, fie 
tot o manifestare a neurozei caracteristice hipertensivilor. 

S-a mai semnalat tahicardia din tromboflebite — pulsul căţărător — ca 
expresie a unui reflex cu punct de plecare în plexul nervos perivenos. 

„ Ajecţiunile pleuro-pulmonare pot determina tahicardii, fie prin rezistența 

vasculară pulmonară cu stază în atriul drept şi declanșarea reflexului lui 
Bainbridge (cor pulmonale), fie prin diminuarea timpului de hematoză cu 
hipoxie consecutivă (scleroze pulmonare întinse), fie prin modificările de 
poziţie ale cordului (pleurezii), fie de cele mai multe ori, prin combinarea 
mecanismelor de mai sus. 

2. Tahieardiile paroxistice sînt aritmii heterotope active caracterizate 
printr-un ritm rapid, regulat şi fix. După locul de origine a centrului hetero- 
top, ele se împart în tahicardii supraventriculare (atriale şi nodale) și tahi- 
cardii paroxistice ventriculare. Diagnosticul pozitiv de tahicardie paroxistică 
se poate face pe caracterele sale clinice: tahicardia între 160 și 220 de bătăi 
pe minut (de obicei în jurul a 180), ce apare şi se termină brusc, începutul şi 
sfîrșitul paroxismului fiind resimţit de bolnav ca o rostogolire sau o lovitură 
în piept. 

E m accesului, bolnavul se plinge de palpitaţii, de o îilfiire 
în regiunea precordială, de o senzaţie de jenă. Aceste fenomene țin de gradul 
de excitabilitate nervoasă a individului şi la un interval variabil de la înce- 
putul crizei ele se pot atenua pînă la dispariţie, de multe ori bolnavul putin- 
du-si continua ocupațiile zilnice. Oprirea paroxismului ce se řace brusc este 
urmată uneori de o serie de tulburări vegetative: transpirații profuze, o 
emisiune de urină abundentă şi clară, eructaţii, debaclu diareic ete. 

E ci Pesti Et prelungeşte, pulsul rapid dar bine bătut poate 
diminua în amplitudine, apar amețeli, dispnee, obligînd bolnavii să se culce. 
Diminuarea presiunii la nivelul aortei, ca ȘI necesităţile metabolice Acne 
ale miocardului, pot: duce la insuficiența coronariană cu Jenă precor ială 


care merge pînă la sindromul anginos. Acesta apare mai frecvent la bolnavii 


cu ateroseleroză coronariană. în cazurile ce durează timp mai îndelungat, 
tahicardia paroxistică duce la o insuficiență cardiacă hipodiastolică cu stază 


jugulară hepatomegalie dureroasă spontan și la presiune şi edeme la mem- 
) 
brele inferioare. ARR N ae 
KE inimii indică 0 alură rapidă, uneori embriocardic 4 omini 
bătăilor cardiace pe un minut, determinat de mai multe ori, se dovedeşte 
ibi! | tăi diferenţă). 
sens egal (—2 bătăi diteren| | P ie 
Ai Maui cardiac se pune în evidență prin proba la efort, care 
* ixitatea a 
3 nici o modificare. Me Pe a 
nu duce la A sinusului carotidian (sau à globilor oculari) duce la o 
Compronneis dar uneori manevra rămine 


reducere la normal a frecvenţei bătăilor mmi, 
fără rezultat. 
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Electrocardiograma arată o succesiune foarte rapidă a complexelor cu 
aspecte variate, după locul centrului ectopic, insă separate prin intervale 
absolut regulate. În accesele prelungite pot apărea denivelări ale segmentu- 
lui ST şi turtirea lui 7 în raport cu insuficienţa coronariană. În acces, seg- 


man 7 
ZII A 
7 


raa 4 // 44 yg 
ji i ; R 


Fig. 58 a, b, c. — Bolnavul C. S. 36 ani, 
funcționar. Se internează pentru crize de 
palpitații, amețeli. În criză ritmul inimii 
este rapid (156 bătăi pe minut), regulat şi 
fix. După compresia sino-carotidiană ritmul 
redevine normal. Diagnostic clinic: tahicar- 
die paroxistică atrială, nevroză astenică. 
Electrocardiograma : ritm rapid, cu complexe 
QRS de aspect normal. ST subdenivelat în 
special în D. Unda P se sumează, proba- 
bil, cu T. 


mentul T—?P poate masca sau simula o serie de alterări electrocardiografice 
care pot fi precizate printr-o înregistrare între accese. 

Diagnosticul diferențial de sindrom se face cu tahicardia sinuzală cu ritm 
rapid (pe baza criteriilor enunțate în capitolul precedent), iar electrocardio- 
grama înregistrată mai îndelungat va arăta la măsurătoarea cu compasul 
unele variaţii de frecvenţă caracteristice ritmului sinuzal. 

Cu flutterul atrial diagnosticul se face pe baza frecvenței de obicei mai 
mică a acestuia (130—150), pe modificarea frecvenţei în salturi bruște la 


A ca şi p ri Za - 
PI e pe A ferate iaca la ee ae eee 
PR zone nah a - 
n 5- anni E uenen AS cc E ur SE a ar 
5 ` 


nd AoT = KO i nn o i i i 
Kip pe, it V, „59 ani. Internat cu hipertensiune arterială, accese de palpitaţii 
sofite de dureri anginoase, Electrocardiograma (D, în criză): complexe mici, lipsa 
undei P, Segmentul ST subdenivel T iv. Q i PT AT 
. Segmentul ST subdenivelat cu T' negativ, Concluzii: tahicardie paroxistică 
supraventriculară, probabil nodală. 


[eh de efort den la manevrele vagale (prin modificarea blocajului a—v). 
> asemenea, la compresiunea sinusului carotidi: i lie că 
caile men al oo Tera ju AIA carotidian flutterul, fie că nu 
eg îs mm Mata săi — ncotarea compresiunli, ri evi 
la frecvența inițială, PER Ma ae 


e cn em aci pă Aa în i cai ten a 
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TSA Sia e ear eono] diferențial cu fibrilaţia atrială cu 
erou do N ; re caz neregularitatea pulsului este mai 
ectrocardiograma va indic ă 

` ri oaze 

do) lezalor ventriculare, şi absenţa Das P ate im Pta Aaa 
serie întreagă de autori consideră xi j 

i { A paroxismul tahicardie ca = 

ue e ol plecate gimn un centru heterotop cu localizare Arai 

\ a itabilităţii unei porţiuni limitat i i 

fi determinată de o modificare e es r Caz DS miocardului poate 

a icare funcţională a fibrei miocardice sau de o leziune 

Din punot de vedere clinic și electrocardiografic, tahicardiile paroxistice 

au fost împărțite în tahicardii parozistice supraveniriculare (cînd centrul 


2 
T | NA SAKAO 


E E A aT, 


Fig. 60. — Tahicardie paroxistică ventriculară (după dr. Lobel). 


heterotop se află situat atrial sau nodal), realizind boala lui Bouveret, și 
tahicardii parozistice ventriculare. Departe de a avea un interes pur teoretic, 
această distincție are o mare valoare practică, prognostică și terapeutică. 
Tahicardia parozistică supraventriculară corespunde tipului descris, cu 
rezerva că fenomenele de insuficiență coronariană sau insuficienţă cardiacă 
apar extrem de rar. La auscultaţie, pe lîngă regularitatea absolută a ritmului, 
se observă și o egalitate constantă a intensității zgomotului I. 
Oprirea, accesului printr-una din manevrele vagale pledează de asemenea 
pentru originea supraventriculară a paroxismului. EFA A E 
Tahicardia paroxistică supraventriculară apare de obicei la tineri indemni 
de orice cardiopatie, luînd aspectul de „esenţial“ cînd realizează „boala lui 
Bouveret“; alteori se poate produce la pacienţi cu diverse cardiopatii.. 
Electrocardiograma precizează diagnosticul arătind, pe lingă un ritm 


id și lexe ORS nedetormate. Undele P sint vizibile 
rapid aitoa Muela DRE, g undei T precedente, cind 


(însă cu spatiul P — R scurtat) sau suprapuse 1 l eaen! ` 
ritmul cap foarte rapid (ritm supranodal). În tahicardia paroxistică nodală 
unda P lipsește (fiind ascunsă în unda rapidă a ventriculogramei) set R 
poate bănui sub forma unei modificări (crestături) în piciorul undei f. 


abilă. 
Slirșitul accesului (spontan sau p jahil 


rovocat) este urmat de o pauză variab À 
după care apare ritmul sinuzal, de obicei precedat de citeva extrasistole 
ventriculare, 


Cînd centrul heterotop este situat infranodal,, ua 
unda R (şi înaintea lui 7), de obicei negativă, indicin 
invadează atriile în sens Invers. 


da P se situează după 
d că unda de excitație 
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Tahicardia parozistică ventriculară este determinată de un focar ectopic 
ventricular, fiind constituită de succesiunea rapidă a unui mare număr de 
extrasistole ventriculare (150—220 pe minut). Spre deosebire de precedenta, 
această-formă se însoţeşte frecvent de fenomene anginoase, punind probleme 
de diagnostic diferenţial cu unul din aspectele clinice ale insuf icienței corona- 
nariene (vezi cap. „Insuf. coronariană“). Staza retrogradă se produce rapid 
şi pulsaţiile jugularelor turgescente la un ritm aproape normal în opoziție 
cu alura ventriculară arată disociaţia atrio-ventriculară, care permite dia- 
gnosticul de tahicardie paroxistică ventriculară. pan ; 

Diferențierea de forma supraventriculară este uşurată și de o auscultație 
atentă a inimii, care în forma ventriculară va arăta din cind în cînd diferențe 
în intensitatea zgomotului I (ţinind de raporturile variabile dintre contracția 
ventriculară şi sistola atrială). 

Destul de precoce de la debutul paroxismului apare o scădere tensională 
importantă. => 

Irigaţia insuficientă a sistemului nervos central duce la fenomene de 
hipoxie cerebrală, cu căscat repetat, oftat, vertije, lipotimii. În cazurile cu 
scădere accentuată a irigaţiei cerebrale s-a descris și apariţia unui sindrom 
Adams-Stokes. 

După unii autori, sindromul Adams-Stokes este datorit, de cele mai 
multe ori, unei tahicardii paroxistice ventriculare. 

Compresiunea sinusului carotidian, ca și celelalte manevre vagale, nu 
modifică aritmia. 

Electrocardiograma arată o succesiune foarte rapidă a complexelor ventri- 
culare, cu QRS lărgit și deformat. Punerea în evidenţă a undei P indepen- 
dentă de contracţiile ventriculare şi la un ritm mai redus diferenţiază această 
formă de tahicardie paroxistică, supraventriculară. Dacă nu se poate desco- 
peri acest fapt, diferenţierea poate să întimpine mari dificultăţi cu tahi- 
cardia paroxistică supraventriculară cu bloc de ramură. Modul de terminare 
a crizei ajută diagnosticul diferențial deoarece, spre deosebire de tahicardia 
paroxistică supraventriculară, în forma ventriculară reluarea ritmului sinu- 
zal poate urma imediat, întrucit activitatea atrială nu este modificată. Are 
BE e nonuică insă gumai lipsa pauzei după acces, fiindcă uneori ritmul 

i ARE une: Ta PP aa antidromică a excitației ventriculare. 
E opati ozana mar 11 paroxistice ventriculare indică existența 
isa. PIRINEI a mai gravă eventualitate este infarctul mio- 

] / tahicardie paroxistică ventriculară şi cu dureri 

e Ma trebui precizat dacă este vorba de o formă anginoasă tahi- 
mau de par iet miocardic, cauză a tulburării de ritm. Pentru prima 
yenu pledează apariția mai întii a palpitaţiilor și secundar a steno- 
cardiei, pe cînd în infarct, fenomenele au o succesiune inversă. Di ticul 
electrocard iografic în acces este dificil deoarece semnel Asa pata 
pot fi mascate de cele datorite tulburării de ritm aaa duse fi m Li] 
o Supă reduceres paroxismului, ca-i o RI: ză, 
ahicardia paroxistică ventriculară mai apare în cazurile de scleroză 


coronariană, în stadiile termi ; PI 
PEA E ninale ale insuficientei ; Si pe At 
digitalică, De multe ori tahicardi Í eu cardiace, în intoxicatia 


, 3 a paroxistică ATE X hri 
lația ventriculară finală. ~ paroxistiod vonta aiioe fihri- 
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„Se poate prevedea apariţia acestui ti 
ori la un bolnav cu una din afec 
culare izolate sau în salve. 


stui tip de paroxism tahicardie ori de cîte 
iunile de mai sus apar extrasistole ventri- 


Îi VEDIN ta. orocolal a) oAra, Cc care arată o scurtare a intervalului P — R 
ori n Rct de bloc de ramură). 
leoriile patogenice ale sindromului de mai sus sînt multiple ii - 
descris au incriminat o tulburare neurovegetativă cu eee e daia 
anomaliile dispăreau la atropină. În ultimul timp tot mai mulţi autori admit! împreună 
cu Holzmann şi Scherf, existenţa unui fascicul muscular aberant între atriu şi ventricul 
asemănător fasciculului atrio-ventricular drept, descris de Palladino şi Kent la mami- 


fere. Această formațiune ar permite o scurt-circuitare a stimulului cu excitatia prema- 
tură a unui ventricul. 7 : 


Din motive necunoscute încă, unda de excitație poate să ia şi calea normală (a 
nodulului lui Aschoff-Tawara), aşa încît electrocardiograma poate avea în unele ca- 
zuri perioade de aspect absolut normal. 

Concepţia patogenică a unei anomalii de conformaţie persistentă a fasciculului lui 
Palladino-Kent este susţinută şi de observaţiile în care sindromul era asociat cu alte 
malformații congenitale. 

Anatomic, existența acestei conexiuni a fost confirmată în 50% din cazuri. În 
celelalte cazuri dovada anatomică nu s-a putut face, probabil. din cauza lipsei unei 
tehnici adecvate. 


3. Flutterul atrial (tahisistolia atrială) este o tulburare de ritm 
caracterizată prin tahicardie de obicei regulată, determinată de prezenţa 
unui focar ectopic atrial cu descărcare rapidă (240—360 impulsuri pe minut). 

La numărul acesta de contracţii atriale ventriculii răspund variabil, 
datorită perioadei refractare a nodulului lui Aschoff-Tawara. Raportul între 
contracţiile atriale şi cele ventriculare este variabil (2/1, 3/1, 4/1). 

Diagnosticul clinic se bazează pe o tahicardie moderată, în jurul lui 
150, paroxistică sau permanentă, de obicei regulată. Bolnavii pot să-și 
treacă neobservată tulburarea sau se pling de palpitaţii, dispnee, mai mult 
survenite la eforturi mari cînd (prin îmbunătăţirea conducerii a — ¢ şi 
creşterea ritmului ventricular) pacienţii pot prezenta amețeli și chiar lipo- 
timii. Aia ae : 

Diagnosticul diferenţial clinic se face cu tahicardia sinuzală şi ue 
cardia paroxistică (vezi capitolele respective). La efort, frecvența L a 
inimii urcă brusc, prin multiplicări de alură. În cazuri gupios e as Ea a 
gistra electrocardiograma. Pe traseu undele P apar ERA ai lentă). BN 
fierăstrău (cu o pantă ascendentă bruscă și cea descen uta mai Sb e 
ca nişte accidente cu virful mai rotunjit. Complexul Qie PER de anda 
urmează la fiecare 2, 3 sau 4 unde atriale. Unda T este deformat 
P următoare. ses Dita Eat 

Clinic, se poate prezenta sub o formă Ra i 
pentru prima formă diagnosticul diferenţia S9 lat, extrasistolia și fibri- 
paroxistice (tahicardia paroxistică cu rito! piä e unei tahicardii 
lația — cu ritm neregulat), pentru forma cure te gindirea spre flutter. 
regulate și prelungite moderate trebuie e aa semne de scleroză coro- 

Diagnosticul etiologic va căuta 5% pa ee mai frecvente cauze. 
Nariană, stenoză mitrală, hipertiroidism, că 


oxistică sau durabilă. Dacă 
ace cu celelalte aritmii 
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ridica un flutter cu blocaj mare 


i diferi iagnostic va 
Probleme mai diferite de diag un ritm aproape normal: 100—80 


(4/1), cînd ventriculii se pot contracta într- 


tăi pe minut. i rS Be 
e Pen cu blocaj variabil (cu răspuns ventricular variabil) realizează 


i sticului diferenţial al unei tulburări de ritm cu aspect. 
pă e la efort care îmbunătățește conducerea Și Secu arde 
grama care arată undele P urmate la intervale diferite de complexu QRS 
permit un diagnostic exact. De menționat este faptul că în unele cazuri mai: 
dificile electrocardiograma în conducerile standard nu „evidenţiază clar 
undele P. În aceste cazuri, seriile X şi Y de conduceri toracice şi conducerile- 
esofagiene sînt de un real folos. De asemenea, trebuie subliniat că de obicei: 
undele P în flutter apar cu precădere în D, și Ds. 


II. BRADICARDIILE 


Sint tulburări de ritm caracterizate printr-o rărire a alurii ventriculare: 
sub 60 de contracţii pe minut. 

După modul de producere, ele pot fi sinuzale sau prin tulburări de con- 
ductibilitate. 

1. Bradicardia sinuzală relevă o frecvență ce se situează de obicei în: 
jurul lui 50, rareori sub 40 de băţăi pe minut. 

Diagnosticul de bradicardie sinuzală se pune pe baza examenului clinic,. 
care arată un pacient indemn de orice afecţiune cardio-vasculară care poate- 
determina o tulburare de conductibilitate. De asemenea, proba la efort, 
administrarea de atropină sau de nitrit de amil duc la o ridicare a frecvenţei 
contracţiilor cardiace, prin diminuarea tonusului parasimpatic. Manevrele- 
vagale antrenează o ușoară încetinire a ritmului. 

În bradicardiile accentuate pacienţii pot să se plingă de uşoare amețeli.. 
Uneori se observă o creștere a presiunii maxime prin mărirea debitului-- 
bătaie. Electrocardiografic, se observă complexe ventriculare normale urmind 
undelor P. Singura modificare este o succesiune rară a revoluțiilor cardiace. 

Bradicardia sinuzală este realizată la maximum în sindromul sinusului. 
carotidian. Acest sindrom determinat de o hiperexcitabilitate a sinusului, 
se caracterizează printr-o bradicardie accentuată la cele mai mici compresiuni 
ale regiunii. Pacienţii pot avea vertije şi chiar lipotimii în timpul băr- 
bieritului, purtind un guler de cămașă prea strimt etc. 

Înainte de aceste cauze se vor cerceta anumite toxice care pot da bradi- 
cardii (digitală, chinidină, unele. anestezii) 

Bradicardia din hipertensiunea craniană, 
îbseryaţie banală, ca și cea refleză în colicil 
ui Perrien Ailerenyial se ace cu bradicardia din ritmul nodal şi cu. 
mr ANR e pi i au complet, de care se deosebeşte prin faptul 

Pp Honează la efort, nitrit de amil sau atropină. Blocul parțial 
popte punde intr-un mod care va fi analizat la capitolul respectiv. 
este a aean Re dsterminetă de faptul că activitatea cordului 

NAR TANA u Ario yontriculan al lui Aschoff şi Lawara. 

N Pealeio tare poras 1C, pentru cîteva bătăi, în lipsa stimu- 
p odată. la poate apărea în blocul sino-atrial 


icter, mixedem, caşezie este de- 
e abdominale. 


n iri i NEEDED 
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prelungit sau în stimulări vagale pronunțate (în cursul compresiunii sino- 
carotidiene, a reflexului oculo-cardiac, în intoxicații digitalice ete.). | 

Deoarece stimulul pleacă din nodulul atrio-ventricular, atriile şi ventri- 
culii sînt excitați în același timp (în consecință sistolele atriale și ventri- 
 culare se produc simultan). 

Clinic, se prezintă ca o bradicardie cu frecvență în jurul a 50 de bătăi 
pe minut; la inspecție se vede turgescența jugularelor simultană cu pulsul 
radial, iar auscultaţia pune în evidenţă intensitatea crescută a primului 
zgomot. SA 

Diagnosticul se pune electrocardiografic, distingîndu-se un ritm nodal 
superior, un ritm nodal mijlociu şi un ritm nodal inferior. Această distincţie 
se face pe baza raportului dintre unda P și unda QRS. Astfel, pentru prima 
variantă se vede o undă P negativă cu un spaţiu PO scurtat (invazia atrială 
a undei de excitație se face foarte puţin timp înaintea ventriculului și pe 
o cale inversă). În ritmul nodal mediu unda P se ascunde în unda rapidă 
(de obicei în piciorul descendent al undei R, formînd o depresiune mai mult 
sau mai puţin ascuţită). În ritmul infranodal unda P urmează complexului 

rapid, situîndu-se între unda R şi unda T. 

y 3. Blocurile inimii realizează bradicardii într-un mare număr de cazuri 
prin tulburarea în grade variate a funcţiei de conducere. Deși unele forme 

de bloc nu modifică frecvenţa ventriculară, ele vor fi discutate în capitolul 

e față, pentru-a păstra caracterul unitar al problemei. 1) 
Tulburarea în conducere se poate manifesta, fie numai ca 0 întîrziere în 

"conducerea excitației, fie ca odintrerupere parţială sau totală a conducerii. 

“După locul unde se produce blocajul, le vom divide în blocuri sino-atriale 
(contestate astăzi), blocuri intraatriale, bloc atrio-ventricular, bloc de 
ramură sau bloc de arborizaţie. Din toate aceste forme electrocardiografice, 
expresie clinică au numai blocul sino-atrial şi cel atrio-ventricular parțial 
sau total. i 

Blocul sino-atrial se manifestă clinic prin lipsa uneia sau a mai multor 
contracții cardiace. După lipsa unei bătăi, pauza care urmează are durata. 
a două revoluţii cardiace complete. Pe electrocardiogramă lipseşte un 
ciclu cardiac în întregime. 

Teoria clasică admitea o 
sinus către atriu. Cercetările mode te cu eic 
sinusului au arătat însă lipsa oricărei activităţi a aces 
teoria unei blocări în sistemul de conducere. 

În blocurile atrio-ventriculare distingem mai multe grade. ; Hra 

a) În blocul de gradul I, caracterizat printr-o simplă întirziere a 
stimulului de la sinus la ventricul, nu există o manifestare olinica, îneoveaţă 
contracţiilor inimii rămînînd nemodificată. Uneori un zgomot de galop 


it disocierii i istolei atri a ventriculară) în cursul 
atorit „jerii acustice a sistolei atriale de cea vent 
(datorit disocierii acu gea vont A A 


prin electrocardiografie. 
p— R-care depăşeşte 0,20 secunde, 
0 sau 0,40 secunde. Nu se poate preciza locul unde 


Un P modificat ar indica o proastă con- 
iar un QRS lărgit ar evidenția tulburări de conducere 


blocare a căilor de conducere a excitaţiei-de la 
rne făcute cu electrozi aplicaţi în regiunea 
tuia, fapt care zdruncină 


| 


unui reumatism Bouillaud-Sokolski, mai rar în 
astfel de bloc. Diagnosticul se poate pune numai 
Traseul electric va arăta un spațiu: 
putînd ajunge pînă la 0,3 
se produce întirzierea în conducere, 
ducere intraatrială, 


E 


l 
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în fasciculul lui His. Cele mai dese cazuri însă sînt datorite unei întirzieri 
chiar în nodulul atrio-ventricular al lui Aschott-Tawara. i A 

Db) Blocul de gradul al II-lea (sau bloc incomplet Ra oc papa a 
diferite grade, caracterizate însă toate prin faptul că la un moment dat o 
sistolă atrială nu e urmată de o contracție ventriculară. 

Perioadele  Luciani-Wenchebach se caracterizează printr-o alungire 
progresivă a spaţiului P — R, uneori realizindu-se 0 tar li a e rin 
netransmiterea la ventriculi a unei unde de excitație sinuzală. De fapt 
intermitenţa este și singura manifestare clinică. La un examen atent şi în 
caz de sindrom foarte caracteristic, se mai pot distinge pauze de mărime 
progresiv crescîndă între două zgomote sistolice. ol me O 

La efort tulburările dispar, ritmul regularizindu-se ŞI dispărînd inter- 
mitenţa. Creșterea tonusului vagal prin una din manevrele uzuale deprimă 
mai mult conductibilitatea, putîndu-se realiza o formă de bloc din varietățile 
următoare. i A 

Diagnosticul se pune electrocardiogratic, arătînd un spațiu P— R 
mărit progresiv, unda P nemaifiind urmată de complexul ventricular, în 
unele înregistrări. 

Un grad mai accentuat de bloc de gradul al II-lea este reprezentat de 
apariţia intermitentă a unui blocaj a — v, cu lipsa unei contracţii ventri- 
culare, spaţiul P— R putind rămîne în limite normale. În aceste cazuri 
bolnavul prezintă o bradicardie de 30—45 de bătăi pe minut, de obicei cu 
o secvenţă regulată, datorită tulburărilor în nodulul lui Aschofi-Tawara 
sau în fasciculul lui His care, mărind perioada refractară, face ca la un număr 
de obicei fix de impulsuri sinuzale, acesta să nu poată fi transmis. După 
raportul dintre numărul de contracţii atriale şi numărul celor ventriculare 
blocul se denumește cu 4/3 sau mai des 2/1, 3/1, excepţional 4/1, indicînd 
la ce număr de contracţii atriale este dat răspunsul ventricular. Aceasta 
înseamnă că la fiecare 3 bătăi urmează numai 2 ventriculare sau, pentru 
blocul 2/1, la fiecare 2 contracţii atriale se produce o singură sistolă ventri- 
culară. 

Clinic, aceasta se poate observa prin faptul că la fiecare două pulsaţii 
atriale se ascultă o singură contracție ventriculară (sau se palpează o singură 
undă pulsatilă la radială). Proba la efort sau atropină îmbunătăţind condu- 
cerea, determină o ridicare a ritmului ventricular (în caz de bloc 2/1 cu 
o dee de a frecvența se va ridica brusc la 80 şi apoi mai sus, 
A Pl E pi A eE OTD ÎNSA ventriculară scade treptat 
E agale ca Pa Dată ruso la 40—35 de bătăi pe minut. Mane- 
en vertie di otimii) 4 PR) A nu se recomandă, putind determina 
ti PE Je, up prin diminuarea prea accentuată a alurii ventri- 

Radiologic, la radioscopie se observă o diferență între contracţiile atrial 
și cele ventriculare. A tnta gantren tia atei e 
la A 1 Co VAI aa arată un singur complex rapid, ce urmează 

c) Blocul lotal sai ul de grad : 
în care conducerea dA al Ara cai zidita se paalia pomama 
se creează o independență între ritmul 9, complet compromisă, În acest fel 

ritmul atrial (de obicei la frecvența normală) 
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şi ritmul idio-ventricular, rar, în jurul cifrei de 30. În faza de bloc complet. 
constituit se pune deci problema diagnosticului diferenţial al unei bradicardii 
accentuate. Însăşi frecvența obişnuită acestor blocuri sub 40 pe minut trebuie 
să ducă la presupunerea unui bloc atrio-ventricular complet, însă s-au citat 
şi cazuri cu 20 de bătăi pe minut şi chiar mai puţin. 

Ruperea totală a legăturilor cu atriul face ca bătăile ventriculare să fie 
independente de excitaţia sinuzală. Pulsul este regulat, uneori presărat cu 
extrasistole şi foarte stabil. Rămine neschimbat la probele obișnuite (efort, 
atropină, nitrit de amil), care pe electrocardiogramă accelerează ritmul 
atrial. La auscultaţia inimii se observă, în afara zgomotelor cardiace foarte 
rare, din cînd în cînd un zgomot puternic „bruit de canon“ şi care corespunde 
unei unde jugulare retrograde, o coincidenţă a sistolei atriale cu cea ventri- 
culară. La o auscultaţie atentă, în pauzele ritmului ventricular se aud mici 


- zgomote, asurzite și îndepărtate, la o frecvenţă net mai mare decit a ventri- 


culului. Aceste „sistole în ecou“ corespund contracţiilor atriale. 

Tensiunea arterială indică o diferenţială mărită prin creșterea maximei 
şi scăderea minimei. 

La o inspecţie atentă a jugularelor, în unele cazuri se observă că acestea 
prezintă un număr de pulsaţii normal sau aproape de normal (în orice caz 
mai mare decît radiala). 

Prezenţa semnelor clinice de mai sus realizează pulsul lent permanent 
şi permite diagnosticul clinic de bloc atrio-ventricular total. 

Radiologic, apare un cord de obicei mărit, la care se poate pune în evidenţă 
asincronismul dintre bătăile atriale şi cele ventriculare. 

Electrocardiograțic, se pun în evidenţă aceleaşi caracteristici: unda P de 
formă normală se succede la distanţe egale și cu o frecvenţă în jurul a 60— 
80; complexul ventricular se produce mult mai rar, fără nici un raport cu 


arterială. Electrocardio- 
ă de 100 pe minut, independente de QRS cu 
mult lărgit (0,12). Concluzii: bloc complet 


atrio-ventricular. 


Fig. 61. — S. M. 76 ani. Insuticienţă cardiacă, hipertensiune 
grafie: undele atriale P, cu 0 frecvenț 
o alură de 42 pe minut. QRS croşetat, 


unda P. Raporturile în timp ale acestora creează, prin suprapunere, unele 
modificări ale formei, astfel incit cercetarea cu compasul este obligatorie. 
De obicei grupul ORST are forma normală, ritmul ventricular ay îndu-şi 
asciculului lui His. Alteori complexul ventricular 


centrul într-o regiune a | i | l 
are aspectul TORN de i, Î castă eventualitate nu se poate preciza 
dacă este vorba de un ritm 
dae rmură sau dacă e 


ramură. În ac 
comandat de un centru terțiar la un cord cu bloc 


vorba de un centru situat pe una din ramurile hisiene. 


Pe baza datelor de fiziologie, se poate presupune că un ritm cu cît este 
mài rar, îşi are sediul într-o regiune ma! îndepărtată a sistemului de condu- 
cere. De asemenea, ritmul idio-ventricular. se poate modifica uneori prin 
faptul că centrul heterotop își schimbă sediul, presupunere confirmată şi 
de modificarea aspectului electrocardiografic al QRST. : 

Alteori interpretarea electrocardiogramei este îngreunată de asocierea 
blocului total cu diferite alte tulburări de ritm: disociaţia interatrială, 
fibrilaţia atrială (lipsa undei P și înlocuirea cu ff), flutter atrial (undele 
F în număr de 300 — 350 pe minut sînt în contrast cu complexele ventri- 
culare în jurul lui 30). ; p 

Din acest motiv, un flutter cu un mare blocaj, peste 5/4, trebuie să 
sugereze leziuni la nivelul conducerii a—v. A 
- "În cazuri foarte rare se poate observa o undă P negativă, care precede 
cu puţin sau urmează complexului QRS. Acestui fenomen i s-a dat expli- 
caţia unei conduceri antidromice a excitaţiei în sens ventriculo-atrial. 

Blocul complet atrio-ventricular dacă se stabilizează la un ritm conve- 
nabil poate permite bolnavului o viață cvasinormală. Nota de gravitate, 
uneori fatală, este dată de momentul trecerii de la ritmul sinuzal la cel 
idio-ventricular, adică de momentul instalării blocului. Dacă la o inimă 
normală reluarea bătăilor ventriculare dintr-un centru terțiar se face imediat 
sau aproape normal, în cazul miocardiopatiilor, care determină și blocul, 
apariţia ritmului idio-ventricular se face la intervale variabile. Dacă apa- 
riţia primei bătăi ventriculare întirzie, se produc accidente de ischemie 
cerebrală cu amețeli, lipotimii mergind pînă la sindromul descris de 
Adams și Stokes. 

Sindromul Adams-Stokes este provocat de toate circumstanţele care duc 
la o întrerupere sau reducere brutală și tranzitorie a circulaţiei cerebrale. 

Aspectul clinic variază cu durata acestei perturbări circulatoare. Dacă 
cea irigaţiei are o durată de citeva secunde, bolnavul poate să se 
PaE Ragar de sicțea ă şi eventual palpitaţii. La o durată de peste 10 
E olmay perde Cun oiia cade unde se găseşte, ca secerat, 
n Che Apae a e cadaverică, apoi cianotic. Respirația poate lua 
lipsa ARAKA confir ca RECE apnee. La examenul obiectiv se constată 
o niste Peel S ial a de examenul auscultatoriu al inimii, care arată 
cerebrală UREI A Rae cute şi foarte asurzite, Dacă anoxia 
pierderea urinii. re convulsii tonice și clonice. E posibilă şi 


Dacă situaţia depășește 3—4 mi 
3 y Se 4 minute, bolna -şi i rațe 
și urmează moartea. , avul nu-și mai poate reveni 


y GARAR ireas circulației aate; apuoreia de o roșire intensă a feței, o dată 
venire: știnței fiind posibilă o veritabilă restituti } 

revenirea ouno fiind pos: „Veritabilă restitutio ad integrum. 
pe P aoeoihani pia tul a fost descris inițial în blocul atrio-ventri- 
lar pui astă p Aae) a a fost socotit cą singurul responsabil. Momentul 
ritmului a 2 00 o a o apal care se scurge pină la apariţia 

1 j Acular condiționează evoluţia clini : i 

moartea pacientului, Cu cît inima este mai ia e na It Aaa 
ventricular intervine mai tir u 


| ziu. Acciden 
în bloc instalat în momentul în care 


alterată, cu atit centrul automat 
tul se poate produce și la un bolnav 
alura ventriculară scade sub 20. 
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La o frecvență de 6 contracțiipe minut, accesele devin subintrante, amenin- 
pind în orice moment cu oprirea definitivă, 

Uneori aceste accidente sînt anunțate de extrasistole ventriculare repe- 
tate sau în salve. Alteori, sindromul se instalează. brusc, în plină sănătate 
aparentă, la un pacient care nu se știa bolnav de inimă. Electrocardio- 
grafic, a fost pusă în evidență pauza ventriculară completă uneori între- 
ruptă de salve prelungite de fibrilaţie ventriculară. 

Cercetările ultimilor ani, în special cu ajutorul extinderii electrocar- 
diogramei, au arătat însă tahicardia paroxistică drept cea mai frecventă 
cauză a sindromului Adams-Stokes. 

Scăderea accentuată a irigaţiei cerebrale este dată de micşorarea brutală 
a debitului sistolic în marile paroxisme tahicardice. Diastola extrem de 
scurtă nu permite o umplere ventriculară suficientă, așa încît aceștia nu 
pot trimite în circulaţie decit o cantitate infimă de sînge. Un rol mare 
joacă şi starea proastă a miocardului și coronarelor, ca și ateroscleroza 
vaselor cerebrale, care nu permit o adaptare suficientă. 

Clinic, nu se poate face totdeauna o diferențiere — în acces — între 
cele două forme de Adams-Stokes, deoarece și o tahicardie pronunțată 
duce la o asurzire a zgomotelor, făcîndu-le aproape imperceptibile. Din 
acest motiv, o electrocardiogramă în criză este de un neprețuit ajutor. 
Între crize, examenul clinic și electrocardiografia pot să nu dea nici o 
relație orientatoare. A 

Diagnosticul diferențial al sindromului Adams-Stokes se poate face 
cu toate sincopele prin reflex vago-vagal. Diferențierea de diminuările debi- 
tului cardiac din stenoza mitrală şi în special cea aortică cu sincopă de 
efort este în general uşoară, prin evidenţierea leziunii valvulare. razi 

Pentru diagnosticul diferențial cu unele come cu instalare ruta 
(ictus apoplectic, pica. N De infarctul miocardic forma apoplecti- 

ă „) vezi capitolul „Come . N $ 
SO Bee aa RL ear A Adams-Stokes, pentru a fi complet, cere şi 

ili iologiei. MA 

stabilirea AA e e Te de ie case e a a vor îndemna cercetarea 
i iei rării de ritm de . > R h 

etiglogi MOIR D A Soe dia iezi atrio-ventricular, etiologia 
ă acestuia din urmă. A 3 a 

meen K k va orienta cercetările atiota is FR lac 

infecțioase pentru tineri, în special reumatismul Boui aud- ie £ SECS BA CARR a 

dpi ti etiologia blocurilor va fi dominată de pato el RO Sa 

La un bolnav cu bloc atrio-ventricular punerea în e dar i 

ind | hiar frust sau atipic, are o mare valoare clinică. 
pie E cl SAT E RA otată în vederea sifilisului care, printr-o gomă insta- 
lat RR peat na o ETA ar orea o adevărată secțiune anatomică a 


a est 114 ] jeg r să B i | ) Y yi i "mi seastă etio- 
08 . SC] Ingi te i ) 
£ că intilnegte. 


logie aproape A ELL alege oste aceea a unui infarct de miocard, de 

„Eventual 1ta pa septală, care poate debuta clinic cu un bloc atrio- 
obicei cu IDCORRERMA cu sindrom Adams-Stokes. Diagnosticul etiologic 
A Soar dacă bolnavul iese din comă, prin punerea în evidenţă 
este 
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a semnelor de tromboză coronariană. Dacă bolnavul e cunoscut ce un vechi 
anginos şi eventual cu A El de preinfarot, există prezumții serioase 
stă interpretare. i ză 

d Teava cula poate interveni în orice moment al evoluției 
infarctului miocardic și constituie o modalitate de a muri a acestor bolnavi. 
Semnificaţia unui bloc atrio-ventricular este aceea a unei miocardio- 
patii grave. Prognosticul este dominat de gradul de extensie a leziunilor. 


B. TULBURĂRILE DE RITM CU CORDUL NEREGULAT 


1. Aritmia sinuzală cea mai frecventă este cea numită aritmie respiratoare, 
prin faptul că modificările ritmului sînt în legătură cu fazele respiratoare. 
Aceasta se caracterizează prin accelerarea ritmului inimii în timpul inspi- 
raţiei şi rărirea frecvenței către sfîrşitul expiraţiei (putind merge pină la 
oprirea temporară a inimii). Diferenţa de ritm este uneori mai accentuată, 
putind merge de la simplu la dublu. i 

„Interpretarea fiziologică este bazată pe variațiile tonusului vagal în 
timpul respirației. Unii autori cred că ar interveni aspirația toracică inspira- 
toare, care prin afluxul de singe în atriul drept ar declanşa un reflex 
Bainbridge. 

Diagnosticul este uşor şi se bazează pe variaţia ritmului, condiţionată 
de mișcările respiratoare care apar la tineri, convalescenţi, nevrotici etc. 
Este un indiciu de inimă compensată, aritmia dispărînd o dată cu decom- 
pensarea. 

Neregularitatea dispare în efort, la atropină sau nitrit de amil. 

2. Extrasistolia constituie una dintre cele mai importante aritmii: 

— din cauza marii sale frecvenţe; 

— din cauza interpretării clinice, diagnostice şi prognostice foarte 
variate; 

— din cauza problemelor teoretice pe care le ridică. 

„Definind-o ca o contracție prematură a inimii sau a unei părți a inimii, 
reies o mare parte din particularităţile sale clinice. i F 

Diagnosticul pozitiv de extrasistolă se pune relativ uşor, prin constatarea 
auscultatorie a unei bătăi cardiace premature. Această poate sau nu să 
Ag o expresie la nivelul pulsului radial. De aici decurge că luarea pulsu- 
dar pete dit comitele „m, pna CE pia emite arina 
ci e ÎL ae Eau ai aa cu alte tulburări de ritm (în special 
cauze), ` d cu bloc variabil sau intermitențe de diterite 
rain sia, apr aaasta — poate ur 
să găsească inima ST HOAR Gondi x 
iată AA Tia seal aa i pal refractară, Dacă contracția extrasisto- 
culară suficientă. asa | A ù x prea scurtă nu permite o umplere ventri- 
aortei. Auscultat aga incit sistola nu poate deschide valvele sigmoide ale 
pa | atoriu, după o revoluție cardiacă normală se v i doar 
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Fig. 62. — I. M. 35 ani. Clinio—palpitaţii. Eleotrocardiografic: unda P extra- 

sistolică se suprapune undei T precedente rezultînd o detlexiune amplă. De 

remarcat aspectul normal al electroventriculogramei şi lipsa pauzei compen- 
satoare. Concluzii: extrasistolie atrială. 


culară este urmată de o pauză compensatoare (suma intervalului presis- 
tolic și pauza compensatoare este egală cu două cicluri cardiace complete). 
Aceasta se explică prin faptul că excitaţia sinuzală normală găseşte ven- 
triculul în fază relractară. 

Extrasistola atrială este urmată de o pauză abia mai lungă decit o 
diastolă normală. În această varietate excitaţia heterotopă distruge mate- 
rialul energetic al sinusului. Se admite că această pauză, numită decalantă, 


este mai mare decit o diastolă normală, exact cu timpul necesar ca exci- 


taţia să ajungă de la centrul heterotop la sinusul lui Keith și Flack. 
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În ritmuri bradicardice accentuate, extrasistola poate cădea în mijlocul 
a două sistole, fără a modifica ritmul de bază: Biti ui RE 

Expresia subiectivă a extrasistolei este foarte variabilă, ypa gradul 
de receptivitate al fiecărui individ. De obicei bolnavii se pling de palpi- 
taţii, de senzație de rostogolire în piept, de lovitură (contracție post- 
extrasistolică mai puternică), de gol, de oprire a inimii ete. Dacă extrasis- 
tolele se grupează în salve, foarte apropiate, bolnavul poate avea amețeli, 
excepţional lipotimii. Pacienţii cu labilitate neurovegetativă, nevrozaţi, 
pot avea și o senzaţie de jenă precordială care poate „simula un sindrom 
anginos. Uneori pacienţii prezintă o tuse mică, seacă, caracteristică. În 
cursul tahicardiilor ritmul sinuzal mărindu-se, excitația centrului ectopic 
rămine fără efect, găsind inima în stare refractară. Aşa se explică că 
tahicardia emotivă provocată de examenul medical poate face să dispară o 
extrasistolie, pentru moment. 

Diagnosticul pozitiv de extrasistolie este în general uşor în cazul: cind 
surprindem aritmia în cursul examenului obiectiv. Retrospectiv, se poate 
pune doar un diagnostic prezumtiv, pe baza simptomelor subiective de 
mai sus. 

Expresia electrocardiografică a extrasistolei este variată. 

Eztrasistola sinuzală — contestată de unii autori — nu va arăta decit o 
revoluție cardiacă perfect normală. Va atrage atenția doar apariţia sa 
prematură, 

Extrasistola atrială va arăta un P’ pozitiv sau negativ (P” extrasis- 
tolic), după cum: centrul ectopic este mai aproape sau mai depărtat de 
sinus. Spaţiul P — R poate fi scurtat. ORST de cele mai multe ori normal. 
Urmează o pauză uşor mai lungă decit o diastolă normală, Cind extra- 
sistola, atrială. găsește ventriculul în perioadă refractară (extrasistolă 
ER electrocardiografic apare o undă P neurmată de complexul ventri- 


Ezirasistola nodală îşi are punctul de plecare la nivelul nodulului atrio- 
yea ar Me urma un complex QRST normal. Unda P' de obicei 
erai R Poata situa ma iana lui R (cu P — R scurtat mult), înglobat 

; upă aceasta, după cum centrul ectopic este supranodal 
nodal mediu sau infranodal. k k e 

Eztrasistola ventriculară, cel mai frecvent poate lua naştere în orice 
por al ventriculului și se transmite la celălalt pe o cale aberantă şi cu 
2 z a mioh, n consecință, va apărea un complex ventricular prematur, 
anie tera și rgit. După ventriculogramă se descriu două mari tipuri: 
exti 9 ventriculară stingă și dreaptă. Complexul e difazic, accidentul 
major al undei rapide fiind de sens opus undei 7 

n extrasistola ventricular: À d N mia ivă 
so te ar e D i Ara dreaptă deflexia principală este negativă 
Í Pi pozitivă in D. Extrasistola ventriculară ` ri 
inversă (deflexia principală pozitivă în D ea a ANI ape daai 
se aseamănă cu complexul ventricul “ai 1.9. pagaia aa Ata ese! 
cedate de P, În mod obisnuit E E no aria anane 
Vitatea atrială, undele P fiind găsite A le av ozbrioalanăi sati reg lie 
satoare și extrasistola fără golirea aa 1009) lor. Clinic, are pauză. compen- 

| ntriculului se întilnește mai frecvent 
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în această formă, Excepţional excitaţia ventriculară se poate propaga la 
atriu (extrasistole retrograde). 

Aspectul grafic al extrasistolei ventriculare benigne provenind tot- 
deauna din același centru ectopic este identic totdeauna (monomorfe). Se 
citează cazuri de extrasistolie ventriculară, la care examene făcute la ani 
de zile interval au arătat complexe extrasistolice perfect identice. 

În cazul unor extrasistole multifocale, aspectul fiecărei ventriculograme 
extrasistolice diferă, avind o varietate corespunzătoare numărului de focare 


extrasistolice. 


Formele clinice ale extrasistolelor au importanţă pentru problemele de 
diagnostic diferenţial pe care le ridică. 

Extrasistole sporadice, care apar la intervale regulate sau neregulate. 

Bigeminismul, extrasistole care apar la fiecare contracție normală, rea- 
lizind un ritm, în care sînt cuplate cite două bătăi apropiate și separate 
printr-o pauză compensatoare. Cind după fiecare sistolă urmează două 
extrasistole, tulburarea se numește trigeminism. Examenul superficial o 
poate confunda cu pulsul alternant cu atît mai mult cu cit şi în bige- 
minism unda extrasistolică de intensitate mică se propagă mai lent, e 
mai slabă, dînd impresia de alternare a unei unde pulsatile puternice cu 
una slabă. Examenul inimii arată în bigeminism cele două bătăi cuplate, 
pe cînd în pulsul alternant toate bătăile se succed la intervale regulate. 
Examenul electric clarifică diagnosticul arătînd în pulsul alternant revo- 
luţiile cardiace la intervale regulate cu aspect uniform. 

Dacă se palpează numai pulsul se poate face confuzia cu o bradicardie, 
deoarece contracția extrasistolică, dacă e foarte prematură, nu se transmite 
la puls. Greşeala dispare prin auscultaţia inimii. a 

Extrasistolele se pot grupa la intervale regulate în serie, creînd lambouri 
de contracţii extrasistolice. Clinic şi electrocardiografic e vorba de crize 
scurte de tahicardie paroxistică. A tt à i 

Gruparea neregulată în timp a extrasistolelor determină un ritm cardiac 
foarte neregulat, cu o serie de fenomene subiective foarte „pronunţate: 
palpitaţii penibile, amețeli, dureri anginoide. Auscultaţia inimii creează 
mari greutăţi de diagnostic cu fibrilaţia atrială, cu atit mai mult cu cît 
în ambele forme nu toate bătăile inimii se transmit la puls. 

Diagnosticul diferenţial clinic se face supunind bolnavul la proba de 
efort (sau atropină, nitrit de amil) care, mărind ritmul cordului peste 100, 
îl regularizează (frecvenţa mare a nodului sinuzal domină centrul ectopic). 
Dimpotrivă, în fibrilaţia atrială efortul îmbunătăţeşte conducerea atrio- 
ventriculară, așa încît bătăile ventriculare se vor neregulariza încă mai mult. 

După stabilirea diagnosticului de aritmie extrasistolică trebuie preci- 
zată, în măsura posibilului, etiologia. Ne vom aminti în primul rînd că 
orice om în viaţă a avut la un moment dar extrasistole. Al doilea fapt 
este că extrasistola apare la mulți tineri neurotici, surmenaţi, ANx10ȘI, 
fără nici un semn clinic gi electrocardiogratic de boală a aparatului cardio- 
vascular. Dacă pacientul este tinăr, vom căuta, înainte de a decide o cauză 
neurotică, orice spină iritativă care ar putea determina reflex o extrasistolă: 
afecţiuni abdominale (hepato-biliare, gastro-intestinale), tulburări endocrine 
(în special tiroidiene), De asemenea abuzul de tutun, catea, ceai, alcool etc. 
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laritatea do a so intonsilica la olorturi moderato (patogonio explicate prin 


E ta insulioionțoi coronari Uneori sint unicul semn al 
ntuaron la ofort a insulicionței coronariene). Uno ; | 
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bolii ooronariono, alteori „unei ang | ale. în ret 
ele trebuie să atragă atonția asupra oxoitabilităţii mărite a miocardului și 
ot precede accidentele velo mai grave: tahicardia paroxistică sau f ibri- 


apia ventriculară mortală, pă ; 

3. Fibrilația atrială osto una dintro „cele mai Iroovente tulburări de 
ritm (45—50% dintre aritmii, după autori). So caracterizează printr-o nere- 
gularitate absolută, atit în succesiunea bătăilor inimii, ctt gi în intensi- 
tatea lor. aa bg y 

Mulţi ani mecanismul de producere a fibrilaţioi atriale a fost socotit 
cel al mişcării oiroularo a lui Lewis. Tooria mişcării circulare a fost adoptată 
şi pentru flutter, aritmii asttel înrudite patogenic, fapt caro explică condi- 
tiile etiologico asemănătoare, ca și posibilitatea clinică și experimentală 
de trecere de la o formă la alta, singura deosebire fiziopatologică fiind faptul 
că, în timp ce în fibrilapio unda circulară urma continuu un drum nou, 
în flutter unda de excitație avea în permanenţă același drum, 

Unda în fibrilaţie ar circula în jurul oriticiilor venelor cave cu o viteză 
de 300—500 m pe minut. Această undă nu se opreşte niciodată, găsind în 
permanenţă un grup de fibre ieşite din faza refractară şi care deci permite 
propagarea în continuare a undei de excitație. În acest fel contracţiile orga- 
nizate ale atriilor sînt înlocuite cu contracţii parcelare sau fibrilare ale unor 
grupe din fibrele miocardului atrial. De aici și ipoteza vechilor autori, 
de „paralizie atrială“. Din multitudinea aceasta de unde de excitație, a 
căror frecvență a fost socotită în jurul lui 600 pe minut, din haosul acesta 
de impulsuri, la ventricul ajung numai o parte, variate în ritm şi intensitate 
datorită funcţiei de filtr i lui A T z 

C uncției de filtru a nodulului lui Aschoff-Tawara. Într-adevăr, 
perioada refractară a acestui nod nu permite decit trecerea unui număr 
a eroian, Aa e rpl ap ok aiie a 
His taca A CAR i ioac ă rolractară mai lungă a fasciculului lui 

„ numărul de contractii ventriculare este redus (bradiaritmie). 

După Șestakov (citat do C.C, Iliescu), următoarele condiţii sînt necesare 
pentru apariţia și persistența unei librilaţii: 

fie apa, paie eul miocardului ata EI 
mai încet, între capul și coada Ata su i anaa i ARE oirculind 
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Aceste condiţii se realizează în cadrul tulburărilor metabolice ale mio- 
cardului atrial (insuficienţă coronariană, hipoxie, miocardite etc.). 

În ultimii ani, noi cercetări clinice gi experimentale tind să răs- 
toarne teoria mişcării circulare, înlocuind-o cu teoria unui focar ectopic 
de mare frecvență. După un număr mare de autori, aritmia extras1s- 
tolică, tahicardia paroxistică, flutterul şi fibrilaţia atrială ar avea un 


(AUU 
/////// 


(4444000 
TN za 


Fig. 63. — (a şi b sînt înregistrate în continuare). M. G. 58 ani. Vechi hipertensiv 

cu dispnee de efort, palpitaţii în criză însoţite de dureri anginoase. Electrocardiograma: 

flutter atrial cu bloc atrio-ventricular 2/1 şi scurte perioade de răspunsuri neregulate 
(2/1; 4/1) urmate de episoade bloc de ramură stîngă (pe fond ischemic ?). 


a stimulilor plecaţi 


mecanism comun. Frecvența mai mică sau mai mare 
ulburările de ritm 


din focarul ectopic ar determina una sau alta din t 
de mai sus. 

Scherf, în 1948, provoacă un flutter experimental prin aplicarea de 
aconitină pe urechiuşa inimii de cîine. Diminuarea excitabilităţii focarului 
ectopic astfel creat prin răcire determină mai întii flutterul, îl transformă 
apoi ín extrasistolie, ajungînd pînă la ritm sinuzal. Suprimarea răcirii 
duce la fibrilaţia atrială, trecînd prin stadiile de extrasistolie şi flutter. 
Separarea urechiușii prin pensare reduce aritmia, care reapare după ridi- 
carea pensel, IA ATE 3 = și 

Tot experimental, stimularea urechiuşii inimii unui cime cu O frecvență 
crescindă determină progresiv extrasistolia în salve, apoi tahicardia paro- 
xistică, flutterul și în sfirgit fibrilaţia. Unitatea mecanismului acestor 
aritmii pare demonstrată, 

Prinzmetal aduce noi argumente 
de la premisa să activitatea electrică şi 


fibrilaţia atrială experimentală și clinică, „ovi 
tatea atriilor umane sau în fibrilaţia provocată la ciine, prin cinematograti- 


erea de mare frecvenţă (3 000 imagini pe secundă). Examinată apoi „au 
ralenti“, cinematografierea a arătat o activitate mecanică haotică, continuă 


in favoarea acestei teorii. El porneşte 
mecanică este asemănătoare în 
A pus direct în evidenţă activi- 
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Fig. 64. — Pibrilaţie atrială cu perioade de flutter atrial (după dr. Lobel). 


derivații atriale directe la animale de experiență și derivații esofagiene la 
om cu fibrilaţie atrială. Într-adevăr, acestea arată o activitate electrică 
„haotică continuă și ne- 
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Aceleaşi cercetări a- Fig. 65. — Fonocardiogramă. 


rată că în flutter unda 
de excitație se răspindește simultan în toate direcţiile, fără nici o urmă 
de mișcare circulară, 

Indiferent de teoria acceptată drept mecanism, aceste aritmii îşi păs- 
trează individualitatea prin aspect clinic și tratament. 

Aspectul clinic al fibrilaţiei atriale este bine cunoscut. 

“ “Tulburările subiective sînt necaracteristice. Nu rareori lipsesc apărind 
doar la eforturi. Sint mai evidente la formele paroxistice în momentul 
instalării sau încetării accesului. Bolnavii se pling de palpitaţii în repaus 
sau la efort, uneori dispnee de efort, cefalee și rar jenă precordială. De multe 
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ori fibrilaţia atrială poate fi o descoperire a unui examen medical, condi- 
ţionat de o altă afecţiune sau de o insuficiență cardiacă. 

A Examenul i aparatului cardio-vascular permite diagnosticul clinic in 
imensa majoritate a cazurilor. Ausculația cordului va descoperi zgomote 
cardiace neregulate ca ritm și intensitate în majoritate cu o frecvență mărită, 
nepermiţind nici o sistematizare. Palparea concomitentă a arterei radiale 
ne arată că numărul pulsaţiilor arteriale este scăzut faţă de alura ventri- 
culară. Decalajul inimă-puls este determinat de contracţiile ventriculare 
fruste, care din cauza diastolei scurte care le-a precedat şi a umplerii ven- 
triculare insuficiente, nu mai poate deschide valvele sigmoide ale aortei. 
Cu cît este mai mare numărul bătăilor ineficiente, cu atît va interveni mai 
rapid decompensarea. Iliescu şi colab. citează un caz cu un deficit de 120 
bătăi pe minut (a.v. — 180 — puls 60). 

Uneori fibrilaţia atrială se descoperă printr-unul din accidentele pe care 
le provoacă. C.C. Iliescu, pe o statistică de 1 284 de cazuri, găseşte embolii 
în special cerebrale în 31 de cazuri, hemoragii (în special hemoptizii) în 
20 de cazuri. Uneori în tabloul clinic apar sincope (82 de cazuri în aceeaşi 
statistică). 3 $ 

Electrocardiografic, semnul major de fibrilație atrială este lipsa undei 
P şi înlocuirea ei cu mici oscilații neregulate (aprox. 500 pe minut). 
Pe fondul acestei linii apar complexe QRS normale, de mărime deseori 
egală, însă la intervale variabile. Uneori oscilațiile sînt abia perceptibile 
şi argumentul major rămîne absența undei P. Dacă linia dintre com- 
plexele auriculare este absolut rectilinie, înainte de a conclude la o para- 
lizie atrială („auricular standstill“ al autorilor anglo-saxoni), vom înregistra 
şi derivațiile toracice. De altfel şi în C, oscilaţiile sint mai bine vizibile 
decît în celelalte conduceri. 

Clasic se admite că o fibrilaţie atrială cu alură ventriculară între 60 
şi 80 întreţine un perfect echilibru circulator. În ultimul timp, Broustet 
şi colab. aduc argumente în favoarea unor tulburări hemodinamice în fibri- 
laţie. De aici concluzia acestui autor de a se căuta reducerea oricărei îibri- 
laţii atriale. à E ES } 

Diagnosticul e tiologic al unei fibrilaţii atriale este de 
cele mai multe ori ipotetic şi obiect al unei discuții teoretice pentru că, 
cu rare excepţii, cauza nu mai poate fi combătută. 

Fibrilaţia atrială din hipertiroidism însoţeşte fenomenele cunoscute 
de hiperactivitate tiroidiană. E pa ga 

În stenoza mitrală, leziunea valvulară poate fi uneori omisă, deoarece 
fibrilația duce la dispariţia suflului praniti Pano accentuată 
nu permite operirea uruiturii sau sullului dias . Ş | 

po Dee platia atrială este consecința selerasei coronariene. 
Hipertensiunea arterială explică un alt număr de iba) iute sală 

Infaretul de miocard se manitonti uneori cu o fibrilaţie atrială paro- 

stie. 0 vlică tabloul clinic. F i 
A CA pu SA aa AA iferenţial al tibrilaţiei atriale se face cu: 

__ Aritmia extrasistolică apărută în salve. Proba a za areen 

ritmul în acest caz, ca gi atropina sau nitritul de amil. În fibrilaţia atrială 


activitatea ventriculară devine incă mai neregulată în ritm şi intensitate 
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mai joasă, fixînd blocul la un prag mai înalt. TE 

4. Fibrilo-flutterul este un stadiu intermediar între flutter și fibrilație, 
care nu poate fi diferențiat, clinic, de fibrilație. Diagnosticul se pune 
electrocardiografic arătind, pe lingă oscilațiile ff ale fibrilației, şi undele EF 
ale flutterului. Nu are individualitate clinică. 

5. Fibrilaţia ventriculară este un diagnostic electrocardiografic. Clinic, 
se poate bănui în morţile subite, modalitate terminală a unei serii de afecţiuni 
cardiace (angină de piept, infarct miocardic, scleroze miocardice, insufi- 
ciențe cardiace ireductibile). Importanța sa a crescut de cînd s-a dovedit 
existența de accese paroxistice cu producerea unui sindrom Adams- 
Stokes. 

Se poate prevedea uneori cînd într-una din condiţiile de mai sus sau 
în tratamentul digitalic, şi, mai recent, în cursul intervențiilor chirurgicale 
pe inimă (înregistrarea electrocardiogratică intraoperatoare) apar extrasistole 
ventriculare în salve, multifocale. Aceste prezumţii permit unele măsuri 
profilactice. 

_ Electrocardiogratic, acest stadiu prefibrilar poate apărea ca o succe- 
siune dezordonată de unde ORST, polimorte și atipice. 

Cu toate cazurile raportate de diverși autori cu remiterea fibrilaţiei 
ventriculare, aceasta rămine totuși de o gravitate excepţională, fiind în gene- 
ral un fenomen agonic. 
ue! alternant. Aritmie caracterizată prin alternanța unei contracții 
peni areaputornics cu una mai slabă, ultima fiind la egală distanță de 
con! mal alabo ao mannm useri unde păi oorespnattoar 
e ie mal lent, apropiindu-se astfel de bătaia 

În cazurile evidente diagnosticul pozitiv este u 
parea pulsului la radială, Căutarea sistemat 
însă făcută cu ajutorul brasardei aparatul 
unea în aparat pină aproape de maximă, 
dispariția zgomotului arterial corespunzăto 


şor, fiind suficientă pal- 
ică a pulsului alternant trebuie 
ui de tensiune. Ridicind presi- 
se observă o diminuare pină la 
r pulsaţiei slabe. De asemenea, 
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oscilaţiile acului de la oscilometrul Pachon aratăo diferenţă du lime 
oorepunzind celor două contracţii ventriculare de intensita e iferi AD 

Pulsul alternant se găsește în tahicardia paroxistică și în po în. 
insuficienţa ventriculară stingă cronică, unde are şi o oae prognos fi 

Diagnosticul diferenţial al acestei tulburări de ritm se face cu extra- 
sistola bigeminată. În această aritmie, însă, unda slabă este prematură 
şi nu întîrziată. În bigeminism, fiecare cuplu de pulsaţii este format dintr-o- 
bătaie normală urmată de una slabă, pe cînd în pulsul alternant, fenomenul 
este invers. ad 


DIAGNOSTICUL ENDOCARDOPATIILOR 


“În sfera endocardopatiilor se diferențiază două grupuri nosologice prin- 
cipale, endocardiiele acute și viciile valvulare. Acestea din urmă prezintă 
două subgrupe total diferenţiate patogenic, simptomatologie şi din punct: 
de vedere terapeutic: viciile valvulare organice (endocardite cronice) și 
viciile valvulo-orificiale funcționale. 

Marea majoritate a endocardopatiilor interesează endocardul valvular 
şi în acest sens prezintă o simptomatologie subiectivă şi obiectivă particu- 
lară, care permite diagnosticul pozitiv, funcţional și diferențial. Anatomo- 
patologic însă, în grupul endocarditelor trebuie incluse şi endocarditele 
parietale, care apar prin: 

— iritaţii lente în cursul diabetului, gutei, aterosclerozei; 

— inflamații de vecinătate din cursul malformaţiilor congenitale, 
infarctului miocardic subendotelial, anevrismului cardiac postinfaretic, 
angioamelor sau varicelor endocardice sau angioreticulomului benign endo- 
cardic. 

„Majoritatea endocarditelor cronice parietale fiind descoperiri de necro- 
psie, fără o simptomatologie personală în decursul vieţii, nu prezintă un. 
interes deosebit pentru clinician. d, 


I. DIAGNOSTICUL ENDOCARDITELOR ACUTE 


N Pia gnostipn] endocarditelor acute continu 
Fin ae MO ai dilerenţial Tiatre endocardita reumatismală şi endocar- 
Fiica coce oua ibioti ip Jaccoud-Osler. Tratamentele actuale inten- 
pi 0 ai d dee jolie în orice infecție explică raritatea stărilor septi- 
ane Aaea Aite PRSE BIN a endocarditei infecțioase acute ulcero- 
e a REONT a apu A SEptios a devenit o raritate în clinica modernă. 
ape BETDA agana endocarditei bacteriene subacute şi mai ales 
cardite: bacteriene Ape la ela Donzelot şi colab. au descris endo- 
Formele abacteriene ale aia cu localizare mai ales parietală- 

or cu tablou clinic sever sînt de aseme- 


ă să fie centrat în jurul dia- 
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În ultimul timp, cadrul nosologic al endocarditelor s-a îmbogăţit prin de- 
scrierea unor endocardite rare: endocardita terminală (caşectică), endocardita 
lupusului eritematos diseminat, endocardita fibro-plastică eozinotilică etc. 

Cel mai important fapt de reţinut din istoricul recent al endocarditelor 
este descrierea unor forme clinice de tranziție directă (evoluţie neîntreruptă) 
între endocardita plastică reumatismală și endocardita bacteriană subacută, 
aşa-numita endocardită, reumoseptică (Ghiliarevski). Această formă etio-pato- 
genică contrazice vechiul concept al hiperergiei reumatice și al anergiei din 
endocardita bacteriană subacută ca momente separate în timp (Klinge) și 
demonstrează că ciclul evolutiv al endocarditelor se poate desfășura în faze 
foarte apropiate (Gibert). 

În schemă generală, diagnosticul oricărei endocardite trebuie bazat pe 
citeva considerente principale: 

1. Orice endocardită acută este o infecţie prin definiţie, realizînd deci 
în organism un sindrom clinic infecțios. Principalii agenţi microbieni ai 
endocarditelor sînt cei necunoscuţi sau discutabili din reumatismul acut 
Bouillaud-Sokolski, coree, scarlatină sau cei cunoscuţi, îndeosebi streptococii. 

2. Grefarea infecţiei pe endocard presupune existența unor factori favo- 
rizanţi generali (frig, surmenaj, denutriţie), sau locali, care reduc puternic 
reactivitatea organismului. 

3. Principalele cauze favorizante locale sînt malformaţiile congenitale 
“ale inimii, inima în dezvoltare, vechile leziuni cîștigate ale endocardului. 

4. Factorii patogeni acţionează îndeosebi pe inima dreaptă în viaţa 
intrauterină și, dimpotrivă, pe inima stîngă post partum. Acţiunea lor se 
exercită pe calea marii circulații, direct sau prin vasele juxta- şi intraval- 
vulare. 

Endocarditele experimentale pe animale confirmă realitatea faptelor 
expuse. : : 


Clasificarea endocarditelor 


A. Endocardita reumatismală (plastică-benignă) 
B. Endocardite bacteriene (ulcero-vegetante-maligne) 
1. Endocardita bacteriană subacută 
2. Endocardita septică acută 
C. Endocardite rare Ă aa edi 
1. Tromboza cardiacă intracavitară (endocardita subacută a cardiacilor 
cronici) ji di a 
2, Endocardita lupusului aritematos diqominas 
BE ita fi lastică eozinolilic ş BDA 
îi padone ait AN or Oa lasă granulică, bruceloză, septicemii MIco- 


zice etc, 
A. ENDOCARDITA REUMATISMALĂ 


Endocardita reumatismală este principala endocardită pasi că benigni. 
În afara reumatismului, endocardita fibroplastică mal panta i ii gpăcial i: 
nită în coree, în scarlatină, gonoree Și excepţional în a 3 inkeyi n ; 
după vîrsta de 5 ani, cu maximum de frecvență în perioada dinipe Ş 
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30 de ani; localizarea obișnuită este valvulară şi extrem de rar pariotală. 
Reumatismul atinge cu maximă frecvență orificiul-mitral, pai pe a 

şi mai rar orificiul tricuspidian. Din punct de vedere histologic, ce 
tismul realizează aproape totdeauna o polivalvulită mitro Roan PS ua 
tricuspidiană, cu dublă leziune (stenoză și insuficiență). Clinic A 0- 
cardita reumatismală și viciul valvular secundar se exprimă cu predominanța 
uneia dintre localizări și uneia dintre leziuni. ră ; 

Diagnosticul endocarditei reumatismale este posibil numai pe „baza 
recunoaşterii reumatismului acut febril în general, și a reumatismului car- 
diac evolutiv în special. l 4 

Reumatismul cardiac evolutiv apare de regulă la copil sau în adolescență 
şi se desfășoară în luni, ani sau decenii (forme maligne sau forme lente). 
Debutul este adesea extrem de insidios. Aproximativ 30—40% din bolnavii 
purtători de endomiocardită reumatică, care prezintă vicii valvulare sechele, 
nu ştiu că au avut această boală (Scherf). 

Diagnosticul nu comportă dificultăţi în formele comune cardio-articulare. 
Sindromul acut al reumatismului se manifestă la cord prin miocardită acută 
insuficiență cardiacă acută uneori, coexistența uneori a pericarditei şi 
totdeauna prezența endocarditei. Se realizează astfel tabloul pancarditei, al 
inimii mari reumatismale. Diagnosticul reumatismului acut în genere este 
mult mai dificil în formele acute viscerale (pulmonare, renale, cerebrale, 
abdominale) sau, dimpotrivă, în formele fruste, latente, asimptomatice, 
cu evoluție subfebrilă întreruptă de lungi perioade afebrile. 

În toate cazurile de reumatism acut frust, indiferent de forma clinică, 
urmărirea atentă stetacustică a inimii constituie un principiu absolut al 
conduitei medicale. 

Diagnosticul endocarditei reumatismale propriu-zise trebuie presupus în 
fața următorului complex de elemente: 

— existenţa unei inimi anterior normale ; 

4 pna unui sindrom infecțios, acut sau frust, la copil, adolescent 
a ult tînăr; 

— existența în antecedentele apropiate (să tămîni = i) a 
unei infecţii amigdaliene, e acc d sau 1—2 luni) a 

— modificări stetacustice ale inimii. 

Diagnosticul endocarditei reumatice se confirmă prin: 

— studiu electrocardiografic ; 

— sindrom biologie caracteristic ; 

— proba terapeutică ; 

~, apariția ulterioară a unui viciu valvular 

Sindromul infecțios reumatice frust, dez end 
survenită, apare și se dezvoltă fără manifest 
bite, Primele simptome sint: oboseală 
profuze, încetinirea creșterii, : 


„ în majoritatea cazurilor. 
ndocardită reumatică insidios 
ilestări funcţionale cardiace deose- 
pe iritabilitate, inapetenţă, sudoraţii 
vent, Deseori, la adolescenti poer Peng ponderală, anemie şi epistaxis frec- 

, yl, Se constată apariţia aşa-numitelor „dureri de 


creștere“ în regiune i i 

lor periartio lunea Poplitee; produse de inf lamaţia tendoanelor şi ligamen- 

NAN EAA yakori pot apărea nodozități reumatice periarticulare 

Dei AA 0 ozitățile reumatice sînt nedureroase căutarea lor 
odare, mai ales în jurul articulației cotului sau deasupra 
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oaselor late (craniul). Nodozităţile dispar o dată cu remisiunea infecției 
reumatice. Pot fi uneori asociate cu elemente purpurice, eritem nodos sau 
eritem exsudativ polimorf. 

Modificări stetacustice cardiace: tahicardie aparent nemotivată, asurzi- 
rea zgomotelor și sufluri. Aceste trei semne majore se însoțesc deseori de 
„discrete palpitaţii şi vagi dureri precardiace. Tahicardia este de natură 
sinuzală, poate ajunge uneori la 100—120/minut cu ritm regulat, dispare 
aritmia respiratoare fiziologică; rareori pot apărea extrasistole, perioade 
Wenckebach ete. Atunci cînd nu există un alt motiv (hipertireoză, anemie, 
stări nevrotice), existenţa unui eretism cardiac, mai ales la tineri este pato- 
gnomonică pentru o cardită reumatică activă (Scherf). 

Zgomotele cardiace se asurzesc, capătă un timbru mai dur. Dedublarea 
zgomotului al II-lea lą focarul pulmonarei fiind foarte frecvent întîlnită în 
mod fiziologic la tineri, nu prezintă o importanţă deosebită. Acest lucru 
face să fie greu de sezisat apariţia unui galop presistolic, fapt care impune 
necesitatea executării fonocardiogramei. : 

Asurzirea zgomotelor este urmată după citeva zile de apariția suflurilor 
sistolice mai ales la vîrf şi în focarul pulmonarei. Suflurile sint funcționale 
în primele săptămîni, fiind produse de febră, tahicardie, edemul valvulei, 
leziunea inelului musculo-fibros al valvulei mitrale, inflamaţia pilierilor şi 
„mezopulmonită“ (Scherf), cu dilatarea porțiunii supravalvulare a arterei 
pulmonare. Aceste sufluri sînt mezosistolice, se schimbă cu poziţia bolna- 
vului, se modifică pînă la dispariţie de la o zi la alta. Extrem de rar pot 
apărea sufluri funcţionale aortice (diastolice) de o deosebită valoare pentru 
diagnostic. În prima săptămînă, suflurile inițiale nu-și precizează o loca- 
lizare valvulară deosebită. În 75% din cazuri, Scherf susține că suflurile 
dispar pentru un timp care oscilează între 2 săptămîni pînă la 6 luni. 
O parte a endocarditelor reumatice pot să se vindece fără sechele clinice, 
dar în cele mai multe cazuri suflurile reapar, de astă dată cu caracteristici 
de viciu valvular ireversibil. Caracterul de organicitate al endocarditei se 
dezvoltă în timp şi se accentuează paralel cu reprizele evolutive ale 


reumatismului cardiac. 


DIAGNOSTICUL ENDOCARDITEI REUMATISMALE 


Diagnosticul pozitiv de endocardită reumatismală se obține prin: 
1. Electrocardiograma caracteristică oricărei miocardite acute, cu alun- 


girea intervalului P—Q, modificări ale undei T, ale segmentului ST eto. 
2. Sindromul biologic caracteristic al reumatismului: : i 
a) Viteza de sedimentare a eritrocitelor mult crescută, cu valori mari men- 
ținute pe toată durata evoluției. Normalizarea vitezei coinoide cu vindecarea 
momentului acut reumatismal. Lipsa unei viteze de sedimentare crescute 
permite infirmarea diagnosticului de reumatism acut și, deci, Să ep 
Excepţional, în cazurile cind coexistă o stază pulmonară, en Sa ia e 
matismală poate evolua cu 0 Viteză (e saci orani 2R ăla aT a i (Scherf). 
b) Hiperfibrinemie între 6— op, faţă de T 09 8/007: d 
o) irin pozitivă. R test explorează ea datei să uiti 
Este pozitiv însă și în endocardita bacteriană subacută. Valoarea clinica a 
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testului, după lucrările de control ale lui lagnov, Stoia, pae 5 fie destul de 
mare cu condiția infirmării unel endocardite infecțioase ac lor F 
— Tehnică. Se practică leucograma din deget, sau subc My 5 Se 
aplică o ventuză uscată în regiunea subelaviculară şi se lasă timp de i — 

de minute. Se practică o nouă leucogramă din regiunea de pe care s-a etaşat 
ventuza. Se compară numărul de monocite dintre cele două leucograme. 
În cazul unei endotelioze reumatice, monocitele cresc procentual în a doua 
Jeucogramă cu valori duble sau triple. a, i Zi Mă 

d) Leucocitoza prezintă valori de la normocitoză la hiperleucocitoză 
moderată. Creşterea leucocitozei se pare că exprima 0 virulență mai mare a 
infecţiei reumatice sau debutul unei reprize evolutive (Scherf). Monocitoza 
în leucograma obișnuit practicată apare inconstant. 

e) Creşterea æ-globulinelor la electroforeză. Ar 

f) Pozitivitatea testului antistreptolizinelor. Hemolizinele streptococice 
dizolvă eritrocitele. Apar anticorpi-antistreptolizine care pot bloca hemo- 
liza streptococică produsă mai ales de grupul Bal streptococilor hemolitici. 
În reumatism, titrul acestor anticorpi este mult crescut în aproape 95% 
cazuri (Boyd, Scherf). Testul, ca de altfel toate testele adresate. infecţiei 
streptococice, are specificitate de grup și, pe de altă parte, nu constituie un 
test fidel pentru urmărirea evoluţiei bolii. 

g) Testul proteinei C reactive este considerat de Scherf şi Boyd un test 
diagnostic foarte fidel al reumatismului acut febril. Proteina reactivă C 
este o proteină serică particulară, care apare numai la indivizi bolnavi cu 
diverse inflamații tisulare supurate sau nu, dar mai ales în reumatism, 
endocardită bacteriană, osteomielită stafilococică etc. Această proteină 
descoperită din 1930, a fost izolată și apoi cristalizată; afinitatea ei faţă de 
polizaharidul C al pneumococului este greu de explicat, cu atît mai mult 
cu cît punerea ei în contact cu serul convalescentului de pneumonie nu 
produce reacţia pozitivă. 


Pa pozele de punere în evidenţă a proteinei C reactive sint de o tehnică 
ificilă. 
Metoda Wood și McCarty (1951) este o metodă semicantitativă. Se pune 
în contact serul uman de analizat al presupusului reumatic cu ser de iepure 
sensibilizat în prealabil faţă de proteină C reactivă, deci ser anti-proteină C. 
Limita de sensibilitate atinge 0,01 mg pe ml. Practic, tehnica se realizează 
în tuburi capilare umplute jumătate cu anti-ser de iepure şi jumătate cu 
sexul uman de titrat, Tuburile se depun la termostat (37°) timp de 2 ore, 
je eara se [468 citirea, Dacă serul de analizat conţine proteină C reactivă, 
oculare care se notează cu pl ă A i itivă 
A a plus (+) pînă la 6+ (reacţie pozitivă 
Testul este de o mare valoare ca element i i 
A ment de control serologio al stărilor 
REREN fără a avea însă o specificitate absolută pentru reumatism 
i j punareo Valoarea testului în diagnosticul endocarditei reumatis- 
> este deosebit de mare, dar numai n ee a CI St 
ui ; numai încadrat în contextul clinic-biologic 
SA E A ader moreacţii la streptococ hemolitic, Sint pozitive într-un număr 
PCa dor cammei a Peuroaticil tineri şi cresc în frecvență o dată cu virsta. 
> virstă se observă însă și în testările cu alți germeni, fiind 
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i intrade A ie de alergie banal intilnit și fără valoare diagnostică. 
4 ermoreacţiei la streptococ își păstrează o reală valoare în dia- 
gnosticul reumatismului, dar numai pentru perioada copilăriei 

Ultimele trei teste citate au fost introduse în clinică je artizanii etiolo- 
giei infecto-alergice streptococice a reumatismului. Lupu dual Goldstein 
au constatat statistic că o treime din copiii cu scarlatină au ajuns să facă 
reumatism ca o complicație tardivă. Întrucît găsirea streptococului pe 
hemoculturi în reumatism nu este edificatoare (cel mult 50% rezultate 
pozitive), s-a recurs la metoda diagnosticării indirecte prin evidențierea 
anticorpilor antistreptococici. S-au descris astfel hemoaglutinine heterofile 
(Schwartz, Schlossmann), antistreptolizine O (Cobbum și Pauly), aglutinine 
(Thulin), inhibanţi specifici ai hialuronidazei streptococice antifibrino- 
lizine etc. Încercarea experimentală de a produce leziuni de tip reumatic 
prin inocularea toxinei streptococice a reușit într-un număr destul de mare 
de, Cazuri însă numai prin asocierea în injecție a unei proteine după metoda 

Legătura dintre streptococ și boala reumatismală pare deci să fie mediată 
printr-o stare reactiv-imunologică specială. Această reactivitate, privită 
în raport cu înaintarea în vîrstă, stă la baza concepţiei uniciste a reumatis- 
mului: reumatism predominant cardiac (copii), predominant articular 
(adulţi), forma neurodistrofică (poliartrită cronică evolutivă) peste 40 de ani. 

3. Diagnosticul terapeutic. În majoritatea cazurilor, diagnosticul pozitiv 
al endocarditei reumatismale este suficient. dovedit prin aspectul clinic, 
electrocardiografic, studiul vitezei de sedimentare și răspunsul deosebit 
al afecțiunii la tratamentul cortizonie și salicilic. Restul examenelor de 
laborator devin necesare numai în cazul formelor lente, lung evolutive, 
trenante ale reumatismului sau numai în eventuala evoluţie a reuma- 
tismului spre endocardită septică latentă. 

Prognosticul este condiţionat de formele clinice ale endocarditei reuma- 
tice și, de asemenea, de vîrstă. El este cu atît mai sever cu cit debutul este 
mai acut și virsta pacientului mai fragedă. A a 

Diagnosticul de existență a endocarditei reumatismale trebuie com- 
pletat cu: j gaiei 

— diagnosticul gradului de miocardită reumatică asociată; 

— diagnosticul pericarditei reumatice eventual asociate; 

— diagnosticul mediastinitei reumatice eventual posibile; : 

— diagnosticul de evoluţie sau de stingere a procesului reumatic, 


FORMELE CLINICE. ALE ENDOCARDITEI REUMATISMALE 


Formele clinice ale endocarditei plastice benigne exprimă în realitate 
formele clinice ale reumatismului acut sau ala dorea SN AGEA forme 
hiperpiretice, forme medii, forme atenuate, forme latente clinic, 

Ce [oeurdita în coree apare de la 20% (Schert) pină la 50% (Clerc) 
din cazuri, Sindromul articular lipseşte, Coreea este considerată de mulţi 


autori ca o variantă a reumatismului acut febril, o variantă a reumatismului 


cerebral. Pe vasele cerebrale s-a putut observa 0 endarterită reumatică, 
iar în corpul striaţ s-au descris leziuni intense cu infiltrate perivasculare 
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i eotazie vasculară. Alţi autori, bazindu-se pe existența unei viteze de 


sedimentare normale în coreea pură fără leziuni endocardice, contestă 


ibilitatea apariţiei valvulopatiei- în coreea pură. $ n 
i alocare E aan ala recidivantă se si at 0 i cel au 
60% din cazuri (K ipsidze). În restul de cazuri, diagnosticul se ae 
la constatarea viciului valvular, eventual a insuficienţei miocardice trec- 
vent asociată recidivelor reumatice. Majoritatea bolnavilor se internează 
în clinică cu insuficiență cardiacă trecătoare. În aceste cazuri, insuficienţa 
cireulatoare este greșit atribuită deficitului hemodinamic prin valvulopa- 
tie. Diagnosticul pozitiv al recidivei endocardice pe valvula în prealabil 
lezată se face prin diagnosticarea însăși a reumatismului cardiac evolutiv, 
deci prin toate semnele examenului fizic şi cele de laborator expuse. Trebuie 
avut în vedere că orice nou puseu reumatic, la fel ca și primul, atinge 
totdeauna și endocardul și, în consecinţă, accentuează valvulopatia ante- 
rioară. Confirmarea prezumţiei de endocardită recidivantă o face deci evo- 
lujia cu accentuarea piciului valvular. La indivizi peste 40 de ani, recidi- 
vele de reumatism cardiac au loc cu puţină reacție febrilă sau chiar cu 
apirexie. La aceștia domină procesele scleroreumatice şi granulomatoase 
asupra celor exsudative. Talalaev susține că trecerea procesului reumatic 
de la stadiul exsudativ în stadiul proliferativ și, în special, în stadiul de 
scleroză reumatică, se face fără febră. 

ce) Endoeardita reumo-septică. Lang, Koncealovski, Fogelssohn, Tareev, 

Ghiliarevski etc. au descris existența endocarditelor „intermediare“ dintre 
reumatism şi septicemie. Lang consideră în general formele clinice ale 
endocarditelor ca „variante ale uneia şi aceleiași infecţii legate de modifică- 
rile reacţiilor imunobiologice ale organismului şi de mutaţia streptococu- 
lui“. Există endocardite reumatismale care evoluează un timp cu caracterele 
clinice şi biologice ale reumatismului, dar care, în evoluţie, cîştigă elemen- 
tele grefei bacteriene pe endocard. Ghiliarevski (1937) a descris această 
formă ca o combinaţie concomitent evolutivă a reumatismului iniţial și a sep- 
ticemiei ulterioare. „Septicemia este în acest caz boala a doua. Prima boală, 
reumatismul, a pregătit terenul pentru a doua, septicemia. Nu putem însă 
afirma că reumatismul s-a transformat în septicemie. Reumaticul, rămînînd 
un reumatice, s-a îmbolnăvit de septicemie“. În consecinţă, această formă 
trebuie înţeleasă ca o formă clinică a endocarditei reumatismale şi nicide- 
cum o transformare a endocarditei reumatismale într-o formă intermediară. 
Examenul anatomopatologic dovedește coexistenţa activă a celor două in- 
fecții, atit pe endocard, cit și pe miocard. Endocardita reumo-septică poate 
apărea aproximativ în 10% din cazuri, mult mai frecvent în endocardita 
je/sipa urna la recidivantă decit în primul atac reumatismal. Observațiile 
E e dovoeu că a le Mae devin foarte sensibili faţă de in- 
A ulei ae tna] de a gdaliană, și fac supraintectarea bacteriană 

ep tite dal pl de evoluţie al reumatismului. 

ra ri ş a 

ES oaia ca i ial e Soo EU forme ale endocarditei reumo- 
semnelor suprainfectiei p umatice și cealaltă cu predominanța 

3 Į ecției bacteriene. În majoritate l i le 
septice apar progresiv și sint puțin obser J a cazurilor, simptome 
trebuie să atragă atenția este ja rvate. Deseori primul simptom care 
e anemierea lent progresivă a bolnavului. În conti- 
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bare a T frisoane, glomerulonefrita în focar pi apoi trombozele lo- 
cale, embolule, splenomegalia oto., homocultura uneori pozitivă gi, în gene- 
ral, modificarea sindromului biologie al roumatismului în cel al endocar- 
ditei bacteriene. subacute. 

Creșterea îneovenței acestei forme clinico a ondocarditei reumatis- 
male complică. mult diagnosticul și tratamentul: reumatismului cardiac, 
Diagnosticul impune tratamentul combinat antiroumatismal gi anti- 
biotic masiv. 


DIAGNOSTICUL DIPERENȚIAL AL ENDOCARDITEI REUMATISMALE 


Acest diagnostic nu comportă dificultăți decit cu cardiopatia poli- 
artritei cronice evolutive. La adulţi, acest diagnostic diferenţial este foarte 
dificil. Poliartrita cronică evolutivă poate prezenta uneori toate caracterele 
reumatismului acut Bouillaud-Sokolski, atit articulare, cît şi cardiace. 
| Îngustarea spaţiului articular, simetria leziunilor articulare, cit și rezis- 
tenţa la salicilat nu s-au dovedit teste clinice valabile pentru diagnosticul 
diferenţial. Scherf citează 25 de cazuri, dintre care 14 au prezentat val- 
vulopatie şi miocardită identice cu cele ale reumatismului acut. S-a de- 
scris existenţa granulomului reumatice miocardic, articular; existența nodo- 
zităţilor reumatice subcutanate; existența unui sindrom biologic-biochimie 
foarte asemănător. Există motive pentru a considera că ambele entităţi 
morbide sînt variante mai mult de virstă ale aceluiași proces patologic. To- 
tuși, din punct de vedere al diagnosticului clinic, evoluţia poliarticulară a 
poliartritei cronice reumatismale, pierderea ponderală, atrofia, subluxa- 
tiile etc., totul survenind la adulţi mai în vîrstă, constituie elemente pre- 
zumtive importante ale poliartritei cronice evolutive. 

Diagnosticul diferenţial al endocarditei reumatismale cu alte endocar- 
dite comportă de asemenea mari dificultăţi, derivind tocmai din raritatea 
acestora şi din insuficienta lor cunoaștere. i - , 

De regulă însă, chiar în cazurile dificile, diagnosticul diferențial al en- 
docarditei reumatismale se rezolvă prin cercetarea atentă a tuturor semnelor 
clinice și de laborator, care individualizează destul de bine această boală. 


B. ENDOCARDITE BACTERIENE 
1. ENDOCARDITA BACTERIANĂ SUBACUTĂ (Jaccoud-Osler) 


afecţiuni este uşor de făcut în momentul în care se 


întrunesc toate sindromele cardinale: endocardită AA i 
dente cu viciu valvular secundar, sindrom infecțios de nipi ao aria, NO 
cultura pozitivă pentru streptococ viridans ȘI pinaran pan DER e goteo 
capilarită generalizată. Diagnosticul perioadei ga SN A E rentat 
serveşte însă puţin unei terapeutici active magna s (pita a a aig 
decit vindecări cu sechele importante, cardiace, viscerale g Ş 
sistem reticulo-endotelial. 
Diagnosticul precoce al acestei endocar pi 
quo ad vitam. El trebuie pus pe cit posibil înai 


Diagnosticul acestei 


dite are uneori importanţă chiar” 
tea apariţiei sindromului 
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endotelitic periferic. Pentru aceasta, este necesară reamintirea cîtorva fapte 
care individualizează boala. ni ai 
Importanţa factorilor favorizanţi ai afectării endocardului în endocar- 
dita bacteriană subacută este mult mai mare decit pentru endocardita reu- 
matismală. Denutriția, surmenajul fizic, survenind la un purtător de viciu 
valvular, sînt factori generali principali favorizanți. În acest mod se a 
plică creşterea apreciabilă a frecvenței bolii după cel de-al doilea război 
mondial (Scherf). : f i j 
Valvulopatia reumatismală anterioară cu valvulă fibrozată, îngroşată, 
puţin nutrită şi deci puţin rezistentă, constituie principalul factor favori- 
zant local. Acelaşi lucru este valabil şi pentru valvulita luetică sau atero- 
matoasă sau pentru endocardul parietal ori endartera din jurul unei malfor- 
maţii congenitale (persistenţa canalului arterial, comunicare interventricu- 
lară, coarctaţie aortică). Aceste constatări general admise azi, confirmă în 
plus ideea că oricare endocardită bacteriană subacută este în fond o afecți- 
une secundară. Chiar şi așa-zisele endocardite bacteriene primare, endocar- 
dite îndeosebi parietale, sînt în fond tot secundare, grefa microbiană avind 
loc pe un endocard în prealabil debilitat prin existența malformaţiilor con- 
genitale, a aortitei luetice sau a endarteritei sechele după tifosul exantematic 
(Donzelot). Rarele endocardite realmente primitive, survenind pe un 
cord total sănătos anterior, deși sînt afirmate în literatură, trebuie privite 
totuşi cu multe rezerve. După părerea unor autori, malformaţiile conge- 
nitale pe care se pot grefa endocarditele „primitive“ bacteriene sînt deseori 
atît de minime, încît numai necropsia atentă le pune în evidenţă. Alteori 
necropsia unei endocardite „primare“ dovedeşte că boala s-a grefat pe. rup- 
tura unor pilieri valvulari apărută în cursul infarctului miocardic, după 
un cateterism cardiac etc. Rezistenţa biologică a endocardului la grefa 
bacteriană în cursul simplelor treceri de germeni prin sînge (bacteriemii) a 
fost dovedită experimental. Pentru producerea unei endocardite experimen- 
tale bacteriene subacute se impune traumatizarea chimică sau mecanică 
prealabilă a endocardului și apoi periuzia intravenoasă a streptococului 
viridans. Rolul factorului traumatizant mecanic este dovedit şi clinic, prin 
sediul leziunii în cursul malformaţiilor congenitale. Endocardita parietală 
ulcero-vegetantă apare pe direcţia curentului sanguin, în locul în care acesta 
izbește endocardul parietal, deci: pe artera pulmonară (canal arterial per- 


sistent), pe peretele ventriculului drept (comunicare interventricula ră), în 
apropierea istmului stenozat (coarctaţia aortei). 


E o Pi[ici/aiea de germeni constituie un alt caracter distinctiv al endocar- 
P eteren ubacute — Ptreptapog viridans de tip salivarius (penicilino- 
ANE A A at întîlnit), de tip mitis etc. Streptococul viridans 
RLAR itu cauza al respectivei endocardite în 90—95% cazuri. Incom- 
Dal alb mam rar se Intilnegte streptococul hemolitic, meningococul, stafiloco- 
a cost pneumococul, bacilul Pfeiffer, streptobacilul, gonococul, 
(stre HA Ă polibagilul Și extrem de rar germenii de asociaţie sau micoze 
ELA a, Candida ai ioana) eto, eto, În ultimul timp pare să fi crescut 
penicilinorezistente) oeuse ce enterocoe și de statilocoe (forme: grave, 


` 
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Specificitatea de germen (streptococ viridans) explică caracterul lent 


evolutiv al afecțiunii întrerupte de faze de remisiune, precum și particula- 
ritatea bacteriemică a infecției fără multiplicarea germenului în singe, fără 
metastaze supurative, cu dispariţia rapidă a streptococului viridans în 
parcursul lui sanguin, deci cu frecvente hemoculturi negative. 

Particularitatea de teren se exprimă în hiporeactivitatea caracteristică 
a bolii, în încetineala reacţiilor imunologice etc. 

„_Bacteriemia cu streptococi nehemolitici este frecvent întilnită gi la in- 
divizi normali. Poarta de intrare este multiplă: căi aeriene superioare, 
tractul uro-genital, otită, plăgi infectate, după naștere „perfect“ normală, 
osteomielită, după autohemoterapie și mai ales după iritarea unor vechi 
focare de infecţie (amigdalită cronică, granulom dentar, pioree alveolară, 
chiuretaje uterine, apendicectomie etc.). În 10% din cazurile de reuma- 
tism acut, hemocultura pune în evidenţă streptococi nehemolitici. În 60,9% 
din 138 de extracţii dentare s-a dovedit existența unei bacteriemii trecă- 
toare cu streptococi nehemolitici (Boyd). Independent de intervenţii chirur- 
gicale, iritaţie mecanică sau inflamație amigdalo-dentară, indivizii care au 
o „gură septică“, respectiv simpla prezenţă a infecțiilor de focar, determină 
hacteriemii streptococice în 10,9% din cazuri (Scherf). Dacă existenţa aces- 
tor bacteriemii nu periclitează un endocard normal, în schimb reiese evi-_ 
dent pericolul în care trăieşte un valvular, mai ales dacă are infecţii de* 
focar netratate. O valvulopatie postreumatismală trebuie considerată ca o 
endocardită lentă potenţială. În asemenea cazuri, intervenţia factorilor 
generali debilitanţi creează toate condiţiile apariţiei bolii; endocardita 
bacteriană subacută apare în 5—10% din cazurile de valvulopatie reumatică 
cronică şi mult mai mult în maltormaţiile congenitale ale inimii. TS 

Viîrsta nu permite o orientare diagnostică, boala putînd fi întilnită, 
atit la copii, cît şi la bătrîni. 0 pui si 

Considerentele de ordin etio-patogenic expuse constituie primul şi prin- 
cipalul element al diagnosticului precoce în endocardita bacteriană subacută. 

În afara acestui fond patogenie potenţial, diagnosticul precoce se 
completează cu: aspectul clinic particular de debut, explorări de laborator 

i pr ă i 
3 AO debut. La fel ca şi în endocardita reumatismală, endo- 
cardita bacteriană subacută este precedată, 10—20 de zile, de o intecţie la 
distanţă, de obicei o angină acută. Debutul este lent, insidios, nedetermi- 
nat. Un vechi valvular reumatice, luetic sau aterosclerotic resimte progresiv 
un sindrom asteno-vegetativ subfebril: oboseală, toropeală, inapetență, algii 
diverse articulare sau musculare, pierdere ponderală, sudoraţie. Suhler 
tatea prezintă remisiuni matinale, alteori este întreruptă saga rindu 
sau săptămini prin afebrilitate, Palpitațiile şi durerea pracor i a; RO 
teristice reumatismului cardiac, lipsesc (Ghiliarevski). Această ; per SAN a 
ambulatorie a bolii durează săptămini sau luni, cu continuarea Qauisie ai 
şi deseori fără consult medical. Dacă totuși bolnavul se prezintă la me ie, 
diagnosticul se rezumă deseori la constatarea unui surmenaj, A. ai »8PIpe » 
a unei eventuale astenii postamigdaliene eto. Deşi obosiţi, olnavu au 
totusi o stare de euforie specială, de bună dispoziţie, „Streptococul în aceste 
cazuri acţionează asupra psihicului bolnavului ca şampania . 


28 X 


Bolnavii duc boala pe picioare şi nu se adresează medicului în cursul 

ioadei iniţiale. A citata ; 
isil diferențial al formei cu debut insidios trebuie a cu alte 
subtebrilităţi, care pot apărea accidental la un vechi valvular, ca de exem- 
plu: pielită cronică, anexite, tulburări glandulare OLESEN Marei 
pernicioasă hipertireoză îrustă etc. Diagnosticarea drept endocardită bacte- 
piană subacută a acestor situaţii constituie o eroare la fel de inadmisibilă 
ca şi etichetarea drept „subtebrilitate gripală“ etc. a unei grefe bacteriene 
endocardice în perioada de debut. | j 

Debutul endocarditei bacteriene subacute are uneori loc sub aspectul unei 
reprize reumatice cu sindrom poliarticular acut-febril şi cu modificări car- 
diace. Alteori debutul se exprimă prin sindrom infecțios acut cu febră 
mare şi îrisoane; prin apariţia unor tromboze locale, mai ales în vîrful 
degetelor; prin hemiplegie; prin dureri violente abdominale sau lombare 
etc., toate acestea fiind forme clinice atipice de debut, consecinţe ale embo- 
liilor sau trombozelor locale (cerebrale, mezenterice, splenice, renale etc.) 

Debutul acut rămîne însă excepţia, regula fiind apariţia lent-progresivă 
a simptomatologiei. Problema apare mult mai complexă în cazurile cind 
bolnavii nici nu ştiu că sînt purtători ai unei valvulopatii cronice. Acest 
fapt e posibil cu atît mai mult, cu cît endocardita apare mai ales pe corduri 
compensate, iar perioada ambulatorie de debut se însoţeşte rareori de tahi- 
cardie sau şi mai rar de aritmie. 

Perioada de debut a endocarditei bacteriene subacute constituie mo- 
mentul cînd își are o justificare raţională și o deosebită importanţă uti- 
lizarea tuturor mijloacelor de laborator posibile în scopul aplicării precoce 
a tratamentului antibiotic. Efectul tratamentului antibiotic asupra simpto- 
matologiei este rapid și constituie o confirmare a diagnosticului. 

Aspectul elinic al perioadei de stare este caracteristic. Trebuie diferențiate 
și cercetate separat: simptomele generale, simptomele locale cardiace, 
sindromul visceral și sindromul periferic. 

Simptome generale: febră, frisoane, astenie, pierdere ponderală, anemi- 
ere progresivă, hipo- sau aregenerativă. Febra este neregulată, polimorfă, 
cu oscilațiile de peste 1°C și susținută pe perioade din ce în ce mai lungi, 
cu remisiuni spontane rare și din ce în ce pe mai puţine zile. Concomitent 
cu descărcările bacteriemice din vechiul focar infecțios (amigdale etc.) sau 
din noul focar infecțios (endocardul valvular propriu-zis) apar frisonul şi 
hiperpirexia de scurtă durată. 

Simptomele locale sint cele ale vechii valvulopatii, la care se adaugă 
co Er Rareori pen ales în evoluție, în raport cu situația 
at TE ații, u cerații ale valvulei cu anevrisme valvu- 
ATAA R P Apn pi uneori ruperea lor, perforarea uneori a unei 
ae rop si măr ici prin VORONIN foarte mari etc.) pot apărea 
ete. Aritmia și reacţia d a. a pu urian apariția unui zgomot piolant 
mai sus descrise deci Y ma orit te MaRa etil! complioatinor 
inta nim o aneoiți Jaitgtea cazurilor, examenul local al inimii 

pecific pentru endocardita bacteriană subacută. Unii 


autori acordă importanţă durerii Proy ate p i i 10] i ă 
X be 00 t P 


Diagnosticul endocardopatiilor 431 


PND ol a anni decret, pri 
Ci Sp. p egalie, uneori cusubicter, infarct pulmonar 
P 1, embolii mezenterice, semne neuropsihice (depresiune, iritabilitate, 
uneori stări subdelirante, semne meningiene, rareori nevrită optică); lom- 
balgii violente, consecință a unei embolii renale etc. 

Sindromul periferic: 

_— culoare galben-ciroasă, murdară, a tegumentelor (de culoarea cafe- 
lei cu lapte); 

— erupții rubeoliforme sau purpurice localizate pe piele (mai ales pe 
membrele inferioare), pe mucoasa conjunctivală, palpebrală inferioară (sem- 
nul lui Luchin), pe vălul palatului (semnul lui Janeway). Erupțiile au cen- 
trul alb, mic, necrotic; se pot intensifica după frison și hiperpirexie, con- 
stituie un semn diagnostic foarte important, dar de apariție tardivă; 

— ectazii arteriale periferice (anevrisme arteriale); 

= — noduli Osler de mărime variind de la un cap de ac de gămălie la un 
bob de linte sau uneori la mărimea unui bob de mazăre, dureroși spontan 
şi foarte dureroși la palpare, localizaţi pe virful degetelor, la miini sau la 
picioare, de culoare roşu-cianotic, cu onixis sau perionixis uneori coexistent ; 

— uneori embolii acute arteriale cu ischemie acută, cerebrale cu hemi- 
plegie etc.; 

—_ totdeauna hippocratism digital, semn foarte important pentru dia- 
gnostic în perioada de stare a bolii. 

Aspectul evolutiv. Evoluţia endocarditei bacteriene subacute oscilează 
de la săptămîni sau luni pină la 1—2—3 ani. Ea poate fi întreruptă prin 
exitus brusc, datorit unor accidente acute trombo-embolice. În evoluţie 
apar şi se dezvoltă complicațiile bolii care sint: 

— embolii sau tromboze locale: pulmonare (infarct), cerebrale (hemi- 
plegie), în membre (ischemie acută pînă la gangrenă), renale (lombalgie 
şi hematurie), în coronare (infarct miocardic). Apariția emboliilor nu poate 
fi nici prevăzută şi nici împiedicată. Embolizarea se însoţeşte de un plus de 
crestere a leucocitozei, febrei şi a vitezei de sedimentare. Emboliile septice 
urmate de abcese sînt extrem de rare, fapt care constituie de altfel o carac- 
teristică a bolii; ; 

— insuficiență renală acută (rar), sau lent progresivă ; s l 

— insuficiență cardiacă rapid evolutivă, ireductibilă, chiar în cazuri 
intens tratate cu antibiotice şi vindecate din punctul de vedere al 
infecţiei. 4 AD A 1 

Exitusul, în lipsa unui tratament susținut Și bine orientat de la început, 
apare ca 0 consecință a emboliilor, a insulicienţei cardiace sau a uremiei. 

“De regulă, în formele mai îndelung evolutive coexistă toate aceste com- 
abii, 
PACA Diagnosticul clinic al endocarditei bacteriene subacute in 
perioada de stare se bazează pe: existența valvulopatiei anterioare, sindrom 
infectios subacut de tip bacterian, anemie cronică rezistentă la tratamente 
antianemice, culoarea palid-ciroasă a pielii, semnele de toxicoză capilară, 
hippocratismul digital, noduli Osler, splenomegalie, embolii, că 

Diagnosticul se confirmă prin izolarea și identificarea germenului, hema 

turie microscopică, sindrom biologic-biochimic specific. 
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Sindrom biologic specific: Pa, A 

— viteza de sedimentare este crescută în valori moderate şi prin varia- 
tiile ei urmăreşte evoluţia bolii, fiind ultimul semn biologie care se norma- 
lizează sub tratament, deci principalul care poate fi folosit ca test al 
vindecării; 5 ; 

— leucograma nu prezintă modificări caracteristice: hiperleucocitoză 
discretă cu polinucleoză în formele mai puțin grave, evoluție cu leuco- 
penie progresivă in formele grave. Uneori în frotiu apar celule mari 
fagocitare, histiocitare, cu aspectul monocitelor; 

— reacţia Bordet-Wassermann poate fi tranzitoriu și nespecifice pozitivă. 

O deosebită importanţă, atit pentru diagnosticul diferenţial, cit şi 
pentru conduita terapeutică o au următoarele examene: 

a) Cercetarea fragilităţii endotelio-capilare 
care se poate face prin: 

a) examenul sumar de urină: hematurie microscopică susținută, ca expre- 
sie a endotelitei glomerulare renale; 

8) proba garoului (Rumpel-Leede), care este pozitivă, intens sau discret, 
fiind expresia endotelio-capilaritei cutanate; 

y) proba lui Bitorjf-Tuşinski, care constă în numărarea celulelor endo- 
teliale înainte şi după malaxarea timp de citeva minute a lobului urechii. 
în endocardita bacteriană subacută, numărarea ca pentru leucogramă pune 
în evidenţă aproximativ 20—40% asemenea elemente histiocitare. Proba 
Valdman (vezi end. reum.) are aceeași semnificaţie ; 

3) examenul fundului de ochi pune în evidenţă endotelio-capilarita reti- 
niană. Hemoragiile retiniene discrete sint constant întilnite încă din peri- 
oada de debut. Pe de altă parte, se cunoaşte (Dolfus) că în orice anemie 
medicală care ajunge la valori globulare sub 50%, apar hemoragii pe retină. 
În endocardită, apariţia unor hemoragii peteşiale întinse demonstrează o 
evoluţie gravă şi prelungită a bolii. În aceste cazuri, examenul hematologie 
periferic dovedește coexistenţa unei anemii grave infecțioase (Auvert, 
Vergez). În unele forme grave pot apărea o nevrită optică, o trom- 
boză a arterei centrale a retinei, edem papilar. 

D Identificarea germenu lui, cultivarea şi testarea lui la 
Antiviolice (AL aa ea indiferent de metodă şi medii de cultură, 

în ap JA cazuri (Harvier, Donzelot etc.). Cultivarea 
trebuie făcută, atit în aerobioză, cît și în anaerobioză (bulion cu parafină). 
Hemocultura (venocultură sau mai bine arteriocultură) trebuie prelevată 
7a ppu] pop oelor febrile şi al frisoanelor. Avind in vedere frecvența bacte- 
miilor nespecifice amintite, nu se poate conta decît pe 2—4 hemoculturi 
peLisiYE cu același germen și cu aceeași tulpină microbiană (Scherf). Trebuie 
prelevaţi cel puţin 30—40 ml sînge. Dacă recoltarea se face în timpul tera- 
piei antibiotice cu penicilină, trebuie adăugată penicilinază în mediul de 
cultură, Dacă hemoculturile sint negative so recomandă practicarea unei noi 
arterioculturi, precedată 15 minute de o splenocontracţie cu efedrină Îna- 
inte de a declara o hemocultură negativă, trebuie aşteptat A unii 

îiionipeoni iși dezvoltă coloniile numai după 2—3 säptänini 
nemocultură repetat negativă io AAE j x 
Pa) i TN A aanle, splenocultură 
4 ui nodul Osler). Cu tot pro- 
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centajul mai mare de culturi pozitive di 
j } i pozitive din măduva oaselo i i 
cazuri cu hemocultură pozitivă şi medulocultură ei = Dea 
c) S N electroțoretic: 
— scăderea fibrinogenului, spre deosebire de hiperi tică; 
- — scăderea serinelor şi creșterea globuli A ae aaa ahoi 
ae Ş $ globulinelor, deci scăderea raportului 


Cercetările lui Donzelot, precum și constatările lui B. Theodorescu, 


A. Kovacs şi A. Horvath confirmă cele de mai sus și dovedesc în plus: 


sE ien nm ve piiimen 
À l sm, în care cresc fracțiunea ae-globulinică și 
uneori fracțiunea B-globulinică, spre deosebire, de asemenea, de cardio- 
patiile mitrale febrile prin tromboză atrială în care cresc fracțiunea æ și 
îndeosebi B-globulinică. 

Datele electroforetice evoluează în general paralel cu viteza de sedimen- 
tare, hematuria microscopică și anemia. 

„Rezultatele electroforezei sînt foarte utile şi pentru stabilirea formei 
clinice a endocarditei bacteriene subacute. Donzelot afirmă existenţa unei 
nete deosebiri electrotoretice între endocardita bacteriană subacută cu 
hemocultură pozitivă şi endocardita bacteriană subacută cu hemocultură 
negativă. Prima se caracterizează prin hiperglobulinemie y cu cel mult 
30%, faţă de normal; cea de-a doua prin hiperglobulinemie y cu peste 
30% faţă de normal. 

Electrotoreza are de asemenea o reală importanță pentru urmărirea 
evoluţiei bolii sub tratament, permiţind elaborarea unui indice de amelio- 
rare a bolii (creşterea raportului serine /globuline concomitent cu scăderea 
--globulinelor) şi a unui indice de agravare a bolii (creşterea “-globulinelor 
şi scăderea albuminelor serice). 

Apariţia unei creşteri a tracţiunii a-globulinice în evoluţia unei endo- 
cardite face să se presupună apariţia intercurentă a unei reactivări reumatice. 
Invers, apariţia în electroforeza unei endocardite reumatice a creşterii 
“-globulinelor permite să se presupună posibilitatea supraadăugării unei 
endocardite bacteriene subacute (endocardita reumo-septică). 


. 


DIAGNOSTICUL FORMELOR CLINICE 


Formele clinice ale polii sint foarte variate. Descrierea formelor clinice 
după criteriul intensității fenomenelor sau după criteriul evoluţiei (forme 
cardioplegice precoce, forme cu insulicienţă renală acută, forme predomi- 
nant embolice etc.) nu are 0 valoare orientatoare clinică deosebită. Princi- 
palele forme clinice ale endocarditei bacteriene trebuie diferențiate după 
forma de debut și după particularități biologice. So descriu astfel endocardite 
cu debut periferic, endocardite „primitive » ondocardită cu hemocultură 
pozitivă sau cu hemocultură negativă, Cercetările ultimilor ani doi adese 
insă că principala formă atipică de debut (forma poriterică) este de on 
mai multe ori 0 formă „primară“. Po do altă parto, marea majana a enc lo- 
carditelor „primaro“ sint ondocardito „abaotoriomice, ou homoou wa nega- 
tive. Clasificarea formelor clinice ale ondocarditei bacteriene su aus 
făcută de Donzelot, În forme cu hemocultură pozitivă şi formo cu hemoculturè 
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negativă exprimă concomitent, atit particularităţile biologice, evolutive, 
cit şi cele terapeutice ale acestor două tipuri de boală. l 

a) Endocardita bacteriană subacută cu hemocultură pozitivă se caracteri- 

zează prin: evoluţie în general mai lentă; sensibilitate la antibiotice de tip 
penicilină; caracter evident totdeauna secundar al grefei infecțioase endo- 
cardice. Ca o particularitate, în ultima vreme se descrie endocardita cu 
"enterococ, caracterizată prin frecvența atingerilor „primare ale endocar- 
dului valvular şi producerea de leziuni piogene în miocard. Aceste micro- 
abcese cardiace se închistează și devin la rîndul lor focare piogene de reinsă- 
minţare. Caracterul „primar“ şi piogen al acestei forme de endocardită cu 
hemocultură pozitivă o încadrează mai degrabă într-una din formele inter- 
mediare dintre endocardita bacteriană subacută şi endocardita infecțioasă 
acută. 

b) Endoeardita bacteriană subacută cu hemoculturi negative înglobează: 

a) forme clinice cu debut şi evoluţie comună cu endocarditele cu hemo- 
cultură pozitivă; 

B) endocardita „primitivă“, care survine pe fondul malformaţiilor con- 
genitale ; 

y) endocarditele cu debut și uneori evoluţie periferică. O mică parte a 
endocarditelor „periferice“ sînt în realitate angeite bacteriene subacute, 
care difuzează în timp şi pe endocard. Acest fapt dovedeşte caracterul limi- 
tat al noţiunii de „endocardită“ şi necesitatea ca, din punct de vedere fizio- 
patologic, boala lui Jaccoud-Osler să fie înţeleasă mai degrabă ca o endo- 
telio-capilarită infecțioasă subacută cu reticuloză secundară. De cele mai 
multe ori însă „endocardita“ periferică nu este decît manifestarea periferică 
de debut a bolii comune cu localizare endocardică iniţială. Se descriu, şi noi 
am îngrijit asemenea bolnavi care prezentau forme atipice cu debut menin- 
gitie (hemoragie subarahnoidiană), arteritic periferic (tromboze locale), 
sau chiar embolic periferic (ischemie acută gravă), forme viscerale (embolii 
inițiale: splenice, renale etc.). O altă parte a endocarditelor „primitive“ 
la care nu s-a găsit malformaţia congenitală nici la necropsie, sînt endocar- 
dite supraadăugate pe terenul vascular modificat printr-un tifos exantematic 
anterior. Donzelot consideră că numai contactul într-o epidemie de tifos 
(imunizare fără boală clinică) poate constitui un factor favorizant pentru 
posibilitatea unei grefe infecțioase ulterioare pe un endocard aparent normal. 

Donzelot descrie patru tipuri de endocardită bacteriană subacută cu 
hemocultură negativă: 

— forma tipică cu sindrom. periferio şi visceral accentuat, în care se 
poate prevedea că hemocultura va fi negativă; 

— forma care nu poate fi diferențiată clinic de endocardita cu hemocul- 
tură pozitivă; 

ca forma acută „primitivă“ cu hemocultură negativă şi localizare esen- 
tial aortică; 

Pa ici pini ij iata deportaţi în relație cu titosul exantematic, 
subacută cu EA luă rai, „t punilon gg endocarditi haoteriani 
carea lui Donzelot, rezidă N Vă, cu excepția formei nr. 2 din elasiti- 

— localizare prelerențială pe o valvulopatie aortică; 
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-= e ŞI ta iiate a manifestărilor periferice şi viscerale; 
— grai i precocitate a insuficienţei cardiace; i ibi 
ce $ ace; caracterul ireductibil 
— rezistență la antibioticele obişnuite şi mai ici ibi 
A ) „0bi ales la dozele mici; sensibi- 
litate doar la tratamentul intensiv și susținut cu aureomicină, teramicină ete. ; 
— creştere a y-globulinelor peste 30%. i 


DIAGNOSTICUL DIFERENȚIAL AL ENDOCARDITEI BACTERIENE 
SUBACUTE | 


În principiu, orice febră a cărei etiologie nu se elucidează rapid la un 
valvular compensat sau chiar şi decompensat cardiac, indiferent de virstă, 
obligă la prezumarea unei astfel de endocardite. 

Diagnosticul diferenţial principal, în afara subfebrilităţilor intercurente 
„de cauză banală, mai trebuie făcut cu: endocardita reumatismală, mai ales 
forma reumo-septică, endocardita infecțioasă acută, tromboza cardiacă su- 
prainfectată, endocardita din boala Libman-Sachs, trombangeita oblite- 
rantă Buerger, tromboftlebita migratorie, periarterita nodoasă Kussmaul. 

Tabloul clinic de debut şi sindromul de laborator caracteristic, împreună 
cu evoluţia, permit cu relativă ușurință rezolvarea situaţiilor neclare. 


2. ENDOCARDITA SEPTICĂ ACUTĂ (Senhouse-Kirkes) 


_ Formă acută a endocarditei ulcerovegetante grave este în esenţă o compli» 
catie cardiacă în cursul unei septicemii profunde. Cauza acestei septicemii poate 
fi polimortă (osteomielită, pneumonie, sepsis posi abortum sau puerperal, 
flegmoane, abcese, plăgi infectate etc.). Germenul, în marea majoritate a 
cazurilor, este streptococul hemolitic şi mal rar gonococul, meningococul, 
stafilococul, colibacilul. lu 

Endocardita septică acută constituie o raritate clinică. În prezent, de- 
scrierea de cazuri în care perioadele septicemice alternează cu altele bacterie- 
mice, de cazuri în care însăşi bacteriemia nu poate fi pusă uneori în evidență, 
de cazuri care survin totuşi pe valvule anterior lezate (2/3 din cazuri după 
Clerc), toate aceste fapte dovedesc în esență unitate mortopatogenică dintre 
endocardita bacteriană subacută şi endocardita septică acută, Există nama 
roase cazuri cînd endocardita septică acută poate hi considerată mai deasă x 
o formă malignă primitivă a endocarditei bacteriene subacute. pea n A 
însăşi unitatea de germeni este dovedită, streptococul viridans RERS sal 
un streptococ hemolitic devitalizat. Prin treceri succesive po mec îi dis E 
tură mereu mai sărace, streptococul hemolitic poate fi trans or mat an S : o: 
tococ viridans (Schottmüller, Landsteiner) şi invers, prin tragan augeri 
pe medii mereu mai bogate, streptococul viridans devine un AMOD oog Se 
lític, cu tot complexul antigenic caracteristic, ln aoasscinti h oa 9 sets 
d sndocardite bacteriene, care au caracterele clinice ale endocare itei sep. 
i A, hemoculturi pozitive pentru streptococul hemolitic sau alţi 
germeni virulenţi, dar care survin la un vechi valvular trakaj goana 
de asemenea forme clinice maligne ale endooardițai Ran er ro ea a 
Diagnosticul de endocardită malignă acută (Senhouse-lsir kes) trebu 


tice acute, cu 
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vat numai infectării acute a unui endocogl absolut normal, care survine 
în timpul evoluţiei unei stări septicemice, de cauză bine determinată. 

Endocardita septică acută se caracterizează prin: e 

— apariţie aproximativ între a \0—14-a zi de la debutul septicemiei; 

— stare toxiinfecțioasă acută și gravă, cu alterare vasculară, miocardică 
şi viscerală în general; ' 

— hemoculturi pozitive cu germeni virulenţi; osii 

_— caracter accentuat emboligen ca 0 consecinţă a leziunilor endocar- 
dice exuberante, ulcerovegetante, friabile, uşor necrozate şi proiectate în 
circulaţie; 

— caracter septic al embolizării (abcese viscerale, cutanate). 

Aspectul clinic este dominat de tabloul septicemiei: hiperpirexie cu 
oscilații septice, frisoane, mare curbatură, stare delirantă, adinamie, 
crize sudorale, splenomegalie, hepatomegalie uneori cu subicter, frecvența 
purpurei toxiinfecțioase acute, hiperleucocitoză mare și susținută ete. Evo- 
luţia bolii este furtunoasă. Atenţia asupra inimii este atrasă uneori numai 
în momentul apariţiei emboliilor. 

Examenul local pune în evidenţă o profundă alterare miocardică (galop, 
asurzirea zgomotelor, uneori tahiaritmie și sufluri), care se accentuează 
de la zi la zi, cîştigind rapid un caracter Jezional și de localizare orificială. 
Orificiul mitral sau aortic poate fi obstruat uneori pasager prin vegetaţii 
mari, fapt care produce: o asfixie acută cu cianoză. Alteori, ulceraţia per- 
forează valvula (sufluri aspre, rugoase, piolante etc.). 

Ezamenele de laborator, la fel ca și aspectul clinic, caracterizează starea 
septicemică, și nicidecum endocardita în sine. 

Evoluţia se desfășoară acut (2—3 săptămîni) sau supraacut (3—4 zile). 
Cu toată terapia modernă, bolnavii ajung la exit în proporţie de 68% din 
cazuri (Donzelot). 

Formele clinice descrise în literatură nu sint în realitate decît formele 
evolutive ale oricărei septicemii (formă tifoidă, formă septicemică propriu- 
zisă, formă piemică, formă septico-piemică, formă hemoragică etc.). 

Diagnosticul diferenţial este de asemenea diagnosticul diferențial al 
septicemiilor în general. Trebuie făcut deci cu: febra tifoidă, malaria acută, 
abcese profunde, leucemia acută, anemia pernicioasă febrilă, tromboza 
intracav itară cardiacă suprainfectată. Diagnosticul diferenţial devine foarte 
dificil cind starea septicemică survine la un vechi valvular, fără ca infecția 
să se fi grefat propriu-zis pe endocard. Starea infecpioasă creează modiìficărè 
stetacustice cardiace cu sufluri anorganice, sufluri funcpionale, galop ete. 
Diagnosticul se poate lămuri numai prin urmărirea atentă a evoluției, 
care În aceste cazuri este lipsită de accidentele embolice, de remanierea rapidă 
7) zgomotelor și suflurilor la cord și de grava atingere miocardică, fenomene 
specifice bolii lui Senhouse-Kirkos, 
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1, V'romboza cardiacă intracavitară suprainfectată sau ondocardita sub- 

OA A, cardiacilor cronici (docompensaţi), Această ondocardită, descrisă 
e Vaquez și Liutembacher, este în realitate una din formele anatemo-elinice 
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ale trombozei intracavit iaci 
t are a cardiacilor aflați in insufici i 
} n in 
sa AA E cord mitral BOD Vana), (i 0040 Mode te 
s Aa a o ia este rareori diagnosticată și deseori confundată cu 
PS la dintre SA at A see în momentul suprainfectării ei. Aproxi- 
i prezintă necroptic tromb di 
stingi, auriculare sau ventri ini EC EE e 
N E culare, minimale sau masive. F ji j 
zanți ai trombozei sînt: factori locali O A d Ai 
mti a : ocali cardiaci (insuficienţă cardiacă 
Q Y » . g . aca GL 
ala cardiacă, miocardite acute infecțioase, real pal reumatismală 
à n E stenoză mitrală strinsă, infarct miocardic, mai ales cel 
or ga otelial, operaţii pe inimă), factori de vecinătate (aterom aortic, 
romboza venei cave), cauze de ordin general (hemopatii, predispoziţii 
generale la tromboză, leucemie, eritremie, cașexie etc.). 


Diagnosticul clinic al trombozei intracavitare se poate afirma în fața 
următoarelor situații: 4 


a) T romboză masivă: asfixie acută cu cianoză și exit rapid- 
Apare în cursul endocarditei septice acute prin obstruarea orif iciului mitral 
sau aortic de către vegetații. 


b) Tromboza cardiacă difuză. În cursul unei insuficiențe 
cardiace apare o agravare aparent nejustificată a tulburărilor circulatorii, 
însoţită de paloare plumburie (asfixie albă), zgomote surde, diverse sufluri, 
bloc de ramură, aritmii, febră şi embolii repetate. 


6) Tromboza atrială suprainfectată sau endocardita 
subacută a cardiacilor cronici (Vaquez, Lutembacher) propriu-zisă. 
Această formă clinică a trombozei cardiace creează dificultăţi diagnosti- 
cului diferenţial al endocarditei bacteriene subacute, infarctului miocardic, 
infarctului pulmonar și uneori chiar reumatismului cardiac evolutiv. Sint 
descrise cazuri în literatură şi în citeva situaţii noi am avut dificultăţi dia- 
gnostice deosebit de mari în fața unui reumatism cardiac evolutiv cu val- 


vulopatie mitrală strinsă, fibrilaţie atrială şi embolii cerebrale, survenind 
în cadrul unei stări febrile, fără ca bolnavul să prezinte insuficienţă cardiacă. 
Evoluţia clinică, sindromul biologie şi tratamentul cortizon-salicilie au infir- 
mat în aceste cazuri, atit endocardita, cît şi O tromboză atrială supra infectată 
bacteriană. Cu multă probabilitate există tromboze atriale secundare unel 
endocardite reumatice parietale atriale concomitente cu endocardita valvu- 
lară mitrală. Staza atrială în aceste cazuri favorizează tromboza. Diagnosti- 
cul de endocardită subacută Vaquez-Lutembacher comportă un prognostic 
grav. Evoluţia se face spre exitus în zile sau săptămini cu tablou septic- 
dispneic, cu febră neregulată, cianoză, embolii repetate. Insuficiența Car- 
diacă preexistentă progresează iroduotibil, indiferent de tratament, Hemo- 
culturile sint frecvent negative, viteza de sedimentare este deseori normală, 
hiperleucovitoza este inconstantă, eleotroloreza demonstrează creşterea 
redominantă, atit a ap-globulinelor (de la 6—16 A) cit şi a “globulinelor 
(de la 12—20 %): gs pda | 
Diagnosticul endocarditei Vaquez-Lutembacher încetează să fie o ra- 
ritate clinică, dacă în fapa unul cardiac oronio mitral sau pulmonar ne re- 
* amintim că există posibilitatea oR orice insuficient cardiac „din cardiac 


cum era, Bă 80 transforme într-un infectat“. 
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2. Endocardita verucoasă din lupusul eritematos acut diseminat (boala 
lui Libman-Sachs) nu se diagnostichează decit excepţional în timpul vieţii. 
Simptomele clinice aparţin lupusului eritematos în sine. Simptomele propriu- 
zise ale endocarditei sint foarte şterse şi necaracteristice: sufluri sistolice, 
uneori participare pleuro-pericardiacă. Diagnosticul de existență al endo- 
carditei se poate presupune cînd în cadrul bolii lui Libman-Sachs apar şi 
alte afecţiuni ale seroaselor, mai ales pericardita. Endocardita Libman- 
Sachs are localizare valvulară sau parietală, cu proliferări perlate, ulcerate, 
fibrino-cruorice sau semiscleroase. Examenul histologic dovedește existența 
unei capilarite trombozante cu masivă aglomerare de polinucleare. 

Existenţa unei endocardite lupice se poate presupune cînd coexistă ele- 
mentele clinice generale ale bolii cu modificări nespecifice cardiace. Boala 
Libman-Sachs apare 80% la femei mai ales în premenopauză și se întilnește 
la mai mulţi membri ai aceleiași familii. Debutul este insidios, prin sub- 
febrilitate neregulată, artralgii, astenie, leucopenie, anemie și trombopenie 
progresivă, albuminurie și hematurie microscopică, inversarea raportului 
serine/globuline, creșterea totdeauna a azotului restant. În evoluţie apare 
erupția cutanată caracteristică: 

— macule discoidale cu margini roșii proeminente şi cu centrul deprimat 
alb-eicatriceal. Sînt localizate pe miini, picioare, urechi, piept. Pot lipsi 
uneori sau apar după helioterapie sau expunere la raze ultraviolete; 

— eritem facial tipic, în fluture. Eritemul se poate extinde la frunte 
sau se poate disemina în jurul articulaţiilor sau pe membre sub formă de 
placarde. Se însoţeşte uneori de edem și nodozităţi subcutanate. 

De asemenea, în evoluţie, mai apar: poliserozite şi frecvente artropatii. 
Hemoculturile sînt sterile. Antibioterapia, la fel ca și tratamentele cu 
ACTH şi cortizon, pot aduce uneori ameliorări tranzitorii. Evoluţia se 
face spre exit în marasm, adinamie și comă, sau prin complicaţii pulmo- 
nare sau renale. 

Diagnosticul se confirmă pe baza cîtorva teste comune colagenozelor 
în general și lupusului eritematos în special: punerea în evidenţă a celulelor 
lupice în măduva, oaselor sau singe; fenomenul Hargraves; testul plasmatic 
descris de Haeserick etc. (vezi cap. „Colagenozelor“). 

3. Endocardita tibro-plastică eozinofilică a fost descrisă de Löffler 
în 1926. 

Clinic se caracterizează prin: 

— insuficienţă cardiacă cu debut insidios, la un individ de virstă mijlocie; 

> absența unei creşteri notabile a cavităţilor cardiace la examen ra- 
diologic; 

— lipsa febrei; uneori subfebrilitate; 

— lipsa modificărilor tensionale; 

— ineficacitatea tonicardiacelor,; 

— mare eozinofilie sanguină, variabilă şi uneori inconstantă pe anumite 
momente; deseori hiperlencocitoză ; 

— semne locale: suflu sistolic apexian; ritm de galop. 

Necroplic: 

— fibroză endocardiacă interesind unul sau ambii ventriculi; 

— fibroză miocardiacă subendocardică ; 
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„— adesea tromboză intracavi ardi 

iune este deoi o N, oaae secundară fibrozei endocardice, 
necunoscută, însoțită de o insuficiență di sai ata aopr il cui totogi 
Enducardita. fibro-plaatică ERCAN ua iacă particulară lent evolutivă. 
Due aia rai puţin de 20;deroazari pe afecțiune, rară, În literatură 
ÎN ivi dar progresiv At specal clinic general, caracterul 
sau ACTH — cortizon permit aN nat A ou e Bticou ga 9 
zelor. La fel ca în pericardita A a a A a evi 
Neil esplică lipeardo dilatare a căii „ endocardita difuză parietală 
a dacă. E eo fa eranan totdeauna ui UB, drept de insuficienţă 
mai mult atingerea miocardică iA incarc se. za se ua 
e a prezentat clinic și electrocardiografic AU Aaa aul 

4. Alte endocardite sînt descrise, cu multe rezerve în granulia t 
loasă, bruceloză, afecțiuni micotice, erizipeloid etc. Doza a nali 
(caşectică), descrisă de Scherf şi Boyd, este în realitate o tromboză car- 
diacă intracavitară apărută pe fondul caşexiei şi suprainfectată ulterior. 


II. DIAGNOSTICUL VICIILOR VALVULARE 


Marea majoritate a viciilor valvulare sint ciștigate în viaţa extrauterină. 
Leziunile valvulare consecutive unei endocardite sau endocardoze fetale 
sint foarte rare. Ele pot fi produse prin boli infecțioase sau tulburări de 
nutriţie contractate de mamă în timpul sarcinii (lues, rubeolă, toxoplasmoză, 
carenţe vitaminice A şi B, carențe proteinice, iradiaţii röntgen etc.). În 
timp ce valvulopatia fetală se întîlneşte cu predilecție la inima dreaptă şi 
mai cu seamă pe tricuspidă, maltormaţia congenitală interesează îndeosebi 
vasele mari de la baza inimii (stenoze aortice seu stenoze pulmonare). Ex- 
cepţional de rar se întîlnesc valvulopatii mitrale intrafetale, după cum la 
fel de rară trebuie considerată stenoza sau insuficiența organică tricuspi- 
diană câștigată extrauterin. esti 

Caracterul funcţional al unui viciu valvular la adult trebuie avut per- 
manent în vedere. Patologia funcțională valvulară este dominată de ìinsufi- 
ciență valvulară. Stenozele funcționale nu trebuie admise decit cu mart 
rezerve. Deși insuficiența funcţională se intilneşte mal ales la orificiile 
atrio-ventriculare, astăzi este dovedită ca reală şi posibilă, atit insuficiența 
sigmoidelor pulmonare de tip Graham-Steel, cit ŞI insuficienţa tynotiona li 
aortică. În toate cazurile și în toate localizările se dovedeşte că insu iene 
funcțională este mai puțin secundară dilatării inelului de inele valvu ar, 
cît mai ales depărtării pasive & pilierilor valvulari prin ilatarea regiunii 
r inimii. Sutlurile funcționale, ! EN consecința in- 

í “i miocardice, se caracterizează prm remanierea 
deosebi a ue poan, itie). în raport cu evoluția miocardopatiei. 
int consecința unor mutilări valvulare definitive. 
atit în sensul intensificării, cît 
loc in decursul unor intervale mai mari 
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valvulopatie. Viciul valvular secundar unei valvulite produce o insuficiență 
hemodinamică de baraj mecanic care rezistă tentativei de tonificare miocar- 
dică. Participarea miocardului în insuficiența circulatorie produsă de val- 
vulopatia cronică este deseori extrem de redusă, chiar şi în cazul unor mari 
tulburări circulatorii pulmonare sau periferice, ca de exemplu în stenoza 
mitrală. Rezistenţa unei inimi cu valvulopatie organică un timp mai scurt 
sau mai lung, pînă la decompensare, trebuie înțeleasă judecînd împreună, 
atît gradul leziunii valvulare, cit şi.capacitatea morfo-funcțională miocar- 
dică. Numeroase fapte de observaţie citate în literatură precum și propria 
moastră experienţă subliniază importanţa factorilor patogeni externi (in- 
suficiența alimentară, frig, emoţii, surmenaj fizic ete.) şi interni, în expli- 
carea formei clinice a valvulopatiei respective. Dintre factorii interni, un 
rol considerabil îl joacă cei endocrini. Toleranţa unui viciu valvular la 
femeie este mai mică decît la bărbat. În momentul ovulaţiei sau în premen- 
struaţie, femeile cu boli valvulare, chiar aparent compensate, pot face o 
dispnee intensă ce poate merge pină la edem pulmonar. Acest fapt este cu 
atit mai frecvent întîlnit la hiperestrogenice, adulte sau în menopauză. 
Importanța factorilor endocrini în patologia valvulopatiilor la femeie este 
atit de reală, încît unii autori au tendinţa chiar de a individualiza în pa- 
tologia inimii un capitol nosologic neuro-endocrin. Personal, ne amintim 
citeva cazuri în care edeme pulmonare repetate, apărute în evoluţia unor 
stenoze mitrale bine tolerate între aceste accidente, au dispărut surprinzător 
după puncţia și evacuarea unor chisturi ovariene foliculinice, după extir- 
parea unui fibrom uterin, după tratamente combinate testosteron-proge- 
steronice. 

Etiologia viciilor valvulare organice este dominată de reumatism în 
aproximativ 3/4 din cazuri şi la toate virstele. În rest, trebuie reţinut luesul 
ca agent cauzal indiscutabil pentru leziunile aortice, dar excepţional şi 
discutabil pentru leziunile mitrale; în al treilea rînd ateroscleroza. Patolo- 
pia ateroscleroasă a endarterei se răsfrînge şi asupra endocardului. Ateromul 
aortic interesează faţa superioară a sigmoidelor aortice, producînd insuti- 
cienţa și uneori chiar stenoza orificiilor. Procesul ateromatos poate interesa 
și fața superioară a valvulei mitrale (pete galbene caracteristice), indurind 
valvula și putind produce, atit retractarea, cit şi stenoza orificiului. Rolul 
celorlalți factori etiologici ai leziunilor valvulare (vezi endocardite) este 
practic neglijabil. 

Majoritatea valvulopatiilor mitrale se întîlnesc la temei. Valvulopatiile 
aortice sint mai frecvente la bărbaţi. Leziunile mitrale cuprind 60—70% din 
viciile valvulare ale inimii. Urmează ca frecvenţă leziunile aortice şi apoi 
valvulopatiile inimii drepte, Trebuie reţinută frecvenţa leziunilor mixte 
mitro-aortice ȘI, dimpotrivă, extrema raritate a leziunilor generalizate pe 
cele patru orificii. 5 


Sxistența unei discordanţe destul de accentuate între aspectul clinic 
fapiagustio şi funoţional-oireulator faţă do procesul anatomopatologie (tot- 
deauna mai avansat) este dovedită de chirurgia cardiacă pentru indiferent 
«are valyulopatie, 
je Din ul de vedere al aspectului clinic, viciile valvulare ale inimii 
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Diagnosticul viciului i 
i valvular trebuie baz i 
asupra simptomelor fizice locale cardiace i Por un raționament complex 
dinamice, care se răstring în circulația îl za se Pe h eia 
metabolismului miocardic, a hematozei orare ai ae onosea ideupet 
pisupra respirației periferice tisulare. Gravitatea sau a E eee LE 
leranță a unui viciu valvular trebuie măsurată ; F 
> Ste Al măsurată ă iză i 
intensitatea tulburării hemodinamice produse o aa be = Ana ae e 
respirația tisulară. Š ge uigac oaie lait 
A o apt i Ea uneori la completarea examenului fizic, radiologie 
şi fonocardiografic cu examene speciale, ca de exemplu oximetria, cate- 
terismul venos al inimii drepte. 
Pi cipalele etape de parcurs în diagnosticul unui viciu valvular al 
1. Diagnosticul de existență a viciului valvular. Diagnosticul leziunilor 
pure nu comportă discuţii decit în cazul leziunilor minimale incipiente 
sau, dimpotrivă, în cele foarte avansate (insuficiențe foarte largi sau stenoze 
strînse), cînd se adaugă suiluri funcţionale pe alte orificii. 
Alte dificultăţi pot apărea în: : 
— diagnosticul coexistenței unei insuficiențe mitrale în cursul stenozei 
mitrale şi raportul de dominanţă dintre ele; - 
— diagnosticul pozitiv al insuficienţei mitrale organice pure și diagnos- 
ticul diferenţial cu insuficiența mitrală funcţională; i k 
— diagnosticul diferenţial dintre valvulopatia organică mixtă mitro- 


aortică şi valvulopatia organică unică, căreia i s-a asociat un suflu funcţio- 
nal pe alt orificiu (rulment Flint în insuficiența aortică, insuficienţă mi- 
irală funcţională în stenoza aortică etc.) ; Sigk aa 
— diagnosticul diferențial al stenozei aortice orificiale cu aortita şi cu 
stenoza istmică (coarctația aortei); Ă z 
— diagnosticul diferențial al viciilor valvulare cîștigate cu maltormaţiile 


congenitale ale inimii. 
2. Diagnosticul funcțional cuprinde: 


— diagnosticul gradului de leziune valvular 


mecanice a tulburării hemodinamıice; ; j ARA ; 
— diagnosticul capacității morfo-funcpionale miocardice, deci diagnosticul 
gradului de asociere a insuticienţei miocardice la insuficienţa hemodinamică 
de cauză inițial valvulară: ata i 
7 i i i fiind t îi i nrogmosticul, ! sa rezolvării 

Scopul diagnosticului fiind terapeutica ȘI prognost i ul enpa A ai 
diagnosticului funcţional, diagnosticul viciului valvular este ame ş 


lipsit de valoare. SE : ; ANR 
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gia inimii a revoluţionat terapeutica viciilor valvulare, devenind în prezent 
o metodă terapeutică de uz practic Și pe scară largă. 
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EXPLORĂRI INSTRUMENTALE ÎN DIAGNOSTICUL VICIILOR 
VALVULARE 


o nârea majoritate a cazurilor, examenul atent clinic, asociat şi com- 
pletat cu examenul radiologic și electrocardiografic, lămureşte paeent 
sub cele două aspecte descrise, fiind suficient deseori pentru însăşi formu- 
larea indicaţiei sau contraindicației chirurgicale. Valoarea, examenului 
clinic fizic este deosebit de mare. Examenele radiologice nu infirmă decit 
excepțional de rar diagnosticul pozitiv sau chiar diagnosticul gradului de 
leziune pus pe baza examenului fizic. În rare situații însă, in leziunile val- 
vulare minime sau în leziunile poliorificiale și, de asemenea, in situații 
cînd examenul clinic menține anumite rezerve asupra utilității unei inter- 
venţii chirurgicale, se impune completarea diagnosticului, fie prin studiul 
fonocardiografic, fie prin practicarea cateterismului cardiac, oximetriei, 
timpului de circulație pulmonar cu metode speciale, metode radiologice 
speciale etc. 

1. Fonocardiografia interpretează mai exact decit urechea fenomenele 
stetacustice din cursul leziunilor valvulare. Fonocardiogralul înregistrează 
pe un traseu vibraţiile cardiace culese de un microfon aplicat în diversele 
focare de auscultaţie ale inimii. Acest microfon se adaptează unui electro- 
cardiograf. Se înregistrează deci simultan electrocardiograma cu fonocardio- 
grama, fapt care permite o bună situare cronologică a diferitelor părţi ale 
fonocardiogramei. Sint descrise mai multe tipuri de fonocardiografe: fono- 
cardiograf liniar, care înregistrează toate frecvențele, chiar și cele neperce- 
pute de ureche, fonocardiograf stetoscopic, care înregistrează vibraţiile la fel 
cum sînt transmise la ureche prin stetoscop, fonocardiograf logariimie, care 
traduce vibraţiile auscultate exact cu aceeaşi sensibilitate ca și urechea. 

Fonocardiografia trebuie aplicată şi interpretată de un specialist. Posi- 
bilitatea de discernămînt a urechii este limitată, atît pentru intensitatea, 
cît și pentru tonalitatea zgomotelor sau suflurilor. În plus, numai prin aus- 
cultaţie nu se pot diferenţia două sunete succesive dacă între ele există un 
interval de timp mai scurt de 0,10 secunde (dedublări etc.). Fonocardiogra- 
fele moderne fac o triere a vibraţiilor eliminind, după dorinţă, vibraţiile 
joase, greu de auzit sau care nu se aud, practicind astfel o tonocardiogramă 
stetoscopică. Pe de altă parte, se pot înregistra separat zgomotele joase cu 
frecvență mică, prin care studiem zgomotele suplimentare sau, dimpotrivă, 
se pot inregistra zgomotele de tonalitate înaltă pentru studiul separat al 
sullurilor. Aparatele moderne (Atlas 6) înscriu simultan tonocardiograme 
pe trei registre (înalt, mijlociu, jos), electrocardiograma, jugulograma, 
pulsul carotidian și apexograma, Se pot înscrie fonocardioerame separate, 
cite una pentru fiecare focar în parte sau fonocardiograme concomitente 
pe mai multe orificii, 

2, Explorarea dinamicii circulatoare, Cateterismul cardiace, 
Această metodă fină de explorare funcţională presupune existența unui 
personal specializat și strinsa colaborare cu radiologia. Sondajul cardiac pe 
cale arterială este periculos, Catotorismul cordului dropt pe cale intra- 
venoasă este, practic, lipsit de pericolo în condiţiile unei tehnici riguroase. 
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ae nina consti A introducerea în vena bazilică sau cefalică a unui cateter 
p are se impinge lent, sub control radioscopic, în atriul drept, apoi 
în ventriculul drept şi, de aici, în artera pulmonară înă i a Sin 
ramurile de ramificaţie ale acestei artere cu lumen căi cu d ia aia 
pacatului Se prelevează prin cateter singe din diversele porțiuni ale 
Sa paeo SA Si ae arrajin în oxigen, pentru determinarea debi- 

ui 3 2. soară presiunea sanguină la aceste nive- 
luri; se pot face electrocardiograme directe intracavitare sau se pot injecta 
substanțe de contrast pentru angiocardiografia directă. 
- Contraindicații: cardiopatii acute, infarct miocardic recent, embolie 
pulmonară recentă, endocardită în evoluție, mai ales reumatismală, aritmie 
extrasistolică în salve, tahicardie ventriculară, pacienți anxioşi. B. Theodo- 
rescu şi V. Marinescu nu semnalează nici un accident grav, dacă se respectă 
aceste contraindicații. Mortalitatea prin cateterism este sub 1%. Incidente 
rare, dar posibile, sint: aritmie survenind uneori în momentul în care sonda 
trece prin tricuspidă sau cînd se află în ventriculul drept (salve de extrasis- 
tole ventriculare, atriale, flutter sau chiar fibrilația atrială), bloc tranzi- 
toriu de ramură dreaptă, frisoane şi reacţie termică în caz de insuficiență 
a asepsiei, venospasm, tromboză locală a venelor braţului, leziuni traumatice 
ale endocardului, sincopă. 4 

Valori normale ale presiunilor 

Presiunea intraatrială dreaptă —2 la +2 mm Hg 


Presiunea intraventriculară dreaptă 
— sistolică 20 — 25 mm Hg 
— diastolică 0— 4 mm Hg 
Presiunea intrapulmonară 


— sistolică 20 — 25 mm Hg 
T diastolică 7— 9 mm Hg 
— mijlocie 13 — 15 mm Hg 


Presiunea capilară mijlocie je 15 mm Hg SERI si 
Obs. Presiunea mijlocie = presiunea constantă care asigură aco aşi 
debit ca sistemul sistolo-diastolic. Presiunea „capilară“ = presiunea culeasă 


i i j i i î - it cateterul. Presiu- 
ului arterei pulmonare în care s-a oprit ca 
E = r din venele pulmonare 


nea „capilară“ reflectă cu. mare exactitate presiunea 
și din atriul sting. 

Valori patologice T | ya 

Presiune cresculă intraatrial drept. Orice cauză care suprainoareă ventri- 
culul drept se văsfringe în timp ȘI asupra atriului drept. 

tă i utri drept: 
Presiune crescuta intraventricular 
a) insuficiență cardiacă — creştere mal ales pe seama 


"lmonar cronic; ATU A 

o T constrictivă — creștere indeosebi a promina ae sie 

d) cardiopatie congenitală: stenoză pulmonari izola PR Sa 
cu alte malformații, comunicaţie interatrială, boala ai 080 ger, 
persistenţa canalului arterial, comunicaţia interventriculară. 


presiunii diastolice; 
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Presiune scăzută în artera pulmonară: | 
a) cu creșterea prosiunii intraventriculare drepte: stenoză, pulmonară ; 
b) cu presiune inteaventriculară normală: dilataţie idiopatică a arterei 


pulmonare, i 
Presiune crescută în artera pulmonară : În toate cazurile de creştere 


a ara intravontriculare drepte, cu excepţie pentru stenoza arterei 
pulmonare. 
În afara înregistrării presiunilor sanguine, cateterismul cardiac drept 


permite: E. i 
— calculul debitului cardiac (litri/minut) plecind de la principiul lui 


Fick, debitul cardiac fiind calculat conform fracpici: 
O, consumat pe minut 
diferența între sîngele arterial și venos în cm? Oz 


Raportarea debitului cardiac la suprafața corporală exprimată în m? 
reprezintă indexul cardiac; 

— calculul rezistențelor pulmonare, care exprimă gradul de dificultate 
în circulația singelui prin vasele pulmonare. Rezistenţa pulmonară se cal- 
culează din: 

Presiunea, sanguină în mm Hg la diverse niveluri 
Debitul cardiac în cm?/secundă 


Se determină astfel două rezistențe pulmonare principale exprimate 
în dyne/em. sec.: 
a) rezistența arteriolară-pulmonară (50—150 dyne); 
b) rezistența pulmonară totală. 
Diferența dintre aceste două rezistențe exprimă „rezistența mitrală“ ; 
— studiul constantelor fiziologice normale ale micii circulații. 
Cateterismul cardiac demonstrează corelația strinsă existentă între 
factorii care coordonează circulația singelui în plămini: presiunile vasculare, 
debitul cardiac gi rezistențele pulmonare. 
Calculul suprafeței orificiului mitral se face după următoarea formulă 
(Gorlin): 
Suprafaţa orificiului mitral în cm? = Debit mitral în cm3/secundă 
kV/—Po—5 
Debitul mitral în cm?/secundă = Desi cardiaco în om? ALAN - 
Perioada de umplere diastolică exprimată 
în secunde/minut 


k = constantă empirică = 31 

Pe = „presiune capilară“ 

5 = presiunea, distolică mijlocie în mm Hg a vontriculului sting. 

În mod normal, suprafaţa orificiului mitral variază intre 4 şi 6 oma. 
În stenoza mitrală, primele tulburări funcționale apar cind oriticiul mitral 
ajunge la 4,5 em, În stenozele (strinse, avansate, supralaţa orificiului 
mitral poate ajunge chiar pină la 0,5 omê, i 
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3. Radiokimografia şi kimoelectrocardiografia (cinedensigrafia) În 
diagnosticul diverselor vicii valvulare, dar în special pentru reci- 
zarea diagnosticului unei insuficiențe mitrale pure sau mai ales adak 
unel stenoze mitrale, aceste metode prezintă o mare importanță 
IARD radiokimografie se înscriu mişcările marginii inimii păstrindu-se 
totuşi siluetą generală a umbrei cardiace. Se analizează trei zone radiokimo- 
grafice: ventriculară, atrială şi arterială. 

Radiokimografia normală: 


_— zona ventriculară prezintă croşete asimetrice compuse dintr-o ramură 
orizontală (sistolică) şi o ramură mai lungă și mai oblică (diastolică); 
— zona atrială prezintă croșete turtite, de mică amplitudine dar mai 
frecvente, la fel ca pulsul venos; 


— zona arterială (aorta sau artera pulmonară) prezintă o expansiune 


. 


bruscă concomitentă cu trecerea jetului sanguin sistolic şi o retragere oblică 
diastolică. 

Rezultatele patologice se exprimă în pulsatilitatea anormală: 

— exagerată: pe ventricul (insuficienţă aortică); pe atriu (insuficienţă 
mitrală); pe zona arterială; 

— diminuată (asistolie, exsudat pericardic, infarct miocardic). 

Prin kimoelectrocardiograjie (cinedensigrafie) se înscriu pulsaţiile acelo- 
rași zone. Înregistrarea se face însă printr-o celulă fotoelectrică, pe o bandă 
pe care concomitent se înscrie şi electrocardiograma. Valorile patologice 
constau în aceeași modificare a intensității pulsaţiilor, lărgirea lor sau, dim- 
potrivă, diminuarea amplitudinii şi îngustrarea pulsaţiilor. Regurgitaţia 
sistolică atrială din insuficiența mitrală se exprimă prin lărgirea și exage- 
rarea pulsaţiilor zonei atriale. 


A. VICII VALVULARE MITRALE 


1. INSUFICIENŢA MITRALĂ 


Este rar întîlnită ca viciu valvular pur. De regulă, însoţeşte stenoza mi- 
trală, fie ca leziune organică (boala mitrală), fie ca insuficienţă funcțională 
complicind 0 stenoză mitrală strinsă. Insuficienţa mitrală organică pură 
se întilneşte frecvent în primul episod acut al endocarditei reumatismale. 
Evoluţia reumatismului canale duce însă în cele din urmă la apariţia și 

mi nozei mitrale. 
pase e a mitrală, refluarea singelui în atriu produce. hipertrofia 
și dilatarea acestuia, cu efecte asemănătoare celor din stenoza RAT stază 
şi hipertensiune în circulația pulmonară, dilatare ventriculară Tapta în 
timp. Spre deosebire de stenoza mitrală însă, Capo ian apar R ur 
voltă hipertrofia şi dilatarea ventriculară stingă. ipanaa m ricu as 
stingă, în lipsa unei leziuni aortice sau a unei hipertensuunti arin e, canti 
tuie un foarte important semn diagnostic al insten m rale see SA 
Tulburările subiective din insuficiența mitrală expri maì BAR Su 
mecanic hemodinamiv decit în stenoza mitrală, Ele e e seg pi A ma 
insuficienței miocardice, fapt dovedit clinio de efectu! bun a onicardia 
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în insuficienţa mitrală. Spre deosebire de stenoza, mitrală, în insuficiența 
mitrală edemul pulmonar acut este mai rar întîlnit, în schimb insuficiența 


cardiacă apare mai repede. di : : Ș i 
Ventriculul drept este suprasolicitat de hipertensiunea pulmonară mai 


accentuată decit într-o stenoză mitrală, produsă atit prin inotropismul i 


deficitar al inimii stingi, cit şi prin refluarea sîngelui în atriul sting şi 
venele pulmonare. ip e 

Diagnosticul de existenţă al insuficienței mitrale se poate presupune în 
faţa unui suflu intens, aspru, holosistolic, apexian, cu propagare axilară, 
concomitent cu existența unui freamăt sistolic perceput apexian (frémis- 
sement cataire). 3 

Existenţa uneori a unui freamăt sistolic împreună cu suflul descris con- 
stituie de asemenea un foarte important semn al diagnosticului diferenţial 
faţă de o insuficiență mitrală funcţională. În aceasta din urmă este pre- 
zent doar suflul, cu aceleași localizări, dar mult mai puţin aspru şi intens, 
cu propagare mult mai puţin întinsă. 

Cit timp lipseşte hipertrofia ventriculului stîng, diagnosticul pozitiv 
al insuficienţei mitrale organice trebuie sprijinit, pe lingă examenul local, 
şi pe cercetarea antecedentelor reumatice și, de asemenea, pe cercetarea 


3 


electrocardiografică a semnelor miocarditei reumatice. 

În acest stadiu, diagnosticul diferențial al insuficienței mitrale trebuie 
făcut cu: suflurile extracardiace pulmonare (mezosistolice, ce se atenuează 
şi dispar în inspirație forțată), suflurile extracardiace din eretismul cardiac, 
"hipertiroidie, anemie, febră, sarcină etc. (mezosistolice, intensificate de efort 
şi dispărînd la modificări de poziţie a bolnavului). 

Apariţia hipertrofiei ventriculare stingi (clinic, radiologic și electrocar- 
diografic) confirmă diagnosticul, marcind în același timp momentul apariţiei 
simptomatologiei clinice (dispneea de efort). 

Hipertrofia ventriculului stîng se asociază cu un alt semn caracteristic 
radiologic pentru insuficienţa mitrală organică pură, şi anume, hiperpulsa- 
tilitatea şi dilatarea atriului sting. Modificarea atriului stîng se pune în 
evidenţă prin radiokimografia inimii sau prin examenul radioscopic al 
atriului sting în poziţiile oblice anterioare dreaptă şi stingă după eventuala 
opacilicare cu bariu a esofagului. 

Diagnosticul diferențial al insuticienţei mitrale în faza de hipertrofie 
ventriculară stingă este în fond diagnosticul diferențial al suflului holo- 
sistolic care se face cu sufluri sistolice din alte focare transmise la virf, 
suflul mezocardiac al comunicaţiei interventriculare, suflul stenozei aortice 
și al stenozei pulmonare, sufluri de aortă (aterom, ectazie, anevrism, hiper- 
tensiune mare), suflul sistolic Vricuspidian. 

Insuțicienţa mitrală Juncţională apare în insuficiența inimii stingi sau 
a carua aa, et ee iti Ra AIE 
dimpotrivă însoţit H sufluri i lio nO JARA da treamat giatolia M aio, 
pune în evidență mărirea globală ai i extra gap dig dă Examenul radiologic 
Spre deosebire de insuficiența BATEE numai dilatarea inimii drepte- 
cardiac al afecțiunii care a AN corpa nioa, tratamentul cauzal şi Lon 
dispariție insuficiența mitrală funo insufioientar oard Agin manana p 
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2. STENOZA MITRALĂ 


Și N icaron radicală a prognosticului stenozei mitrale, datorită chi 

giei cardiace obligă pe medic 1 trale, datorită chirur- 
ic la un efort diagnostic mult 

decit pentru alte valvulopatii. Diagnosticul funcți mai nuanțat 

valvular comportă 4 ti uncțional al acestui viciu 

Muta gi să pa cunoaşterea teoretică a achizițiilor moderne privind 

Ogică; şi funcția aparatului valvular mitral în stare normală și pato- 

Aparatul mitral este format din inelul valvular musculo-tendinos 
valvulele mitrale, stîlpii şi cordajele musculo-tendinoase. Sistola ventricu- 
lară se însoţeşte de contracția sfincteriană a inelului musculo-tendinos 
care reduce uneori pină la jumătate din suprafaţa orificială (Roy, Adam). 
Suprafaţa orificială rămasă liberă este concomitent închisă complet de 
valvule sub acţiunea sîngelui intraventricular în tensiune. Contracţia 
stilpilor musculari împiedică împingerea în sus spre atriu a valvulelor sub 
acţiunea presiunii crescinde intraventriculare. În perioada de golire sisto- 
lică, mușchii papilari se întrepătrund și dispar, atit spaţiul dintre trabe- 
culi, cît şi întreg spaţiul cavitar ventricular. 

În diastolă, inelul muscular tendinos şi stilpii sînt relaxaţi, iar orifi- 
ciul atrio-ventricular, larg deschis, permite cu ușurință scurgerea sîngelui 
în ventricul. 

Orice modificare anatomică sau funcţională a uneia dintre componen- 
tele aparatului mitral care împiedică deschiderea completă a orificiului 
în diastolă, realizează condiţiile de stenoză mitrală. Dimpotrivă, orice 
modificare organică sau funcţională care împiedică obstruarea completă 
a orificiului în sistolă realizează insuficiența mitrală. 

În stenoza mitrală, tulburarea hemodinamică primitivă este datorită 
barajului mitral. În raport cu gradul barajului va creşte şi presiunea supe- 
Tioară utilă asigurării unui debit cardiac minimal necesar. În consecinţă, 
primul mecanism de adaptare va fi creşterea presiunii deasupra stenozei. 
Aceasta se realizează, atit prin staza ȘI distensia atriului, a inelului mus- 
cular al orificiului venelor, a venelor pulmonare înseși, cît şi, mai ales, 
prin dilatarea tonogenă şi hipertzolierea ventriculului. „Lapi. Apare deci 
o hipertensiune în cireulaţiă pulmonară chiar în condiţii © repaus, care 
evident va fi crescută, prin creşterea debitului cardiac, în raport cu efortul, 
gestaţia, menstruaţia, emoţii etc. Depăşirea presiunii de 30—35 pm le 
pe capilarul pakpa K an egalează presiunea oncotică 

i tă de edem MA.» 3 : 
ia mte pia hiperfenTTi pulmonare apar leziuni K ane Skapa 
mai ales arteriolare, care crese în plus tensiunea şi forțează în p us ver 
eoe A iza în dinamica stenozei mitrale se diferențiază: faza bara- 


jului mitral pur jaza barajului pulmonar asociat, faza insuficiențe! cardiace 
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asociate. 
Diagnost ‘ ak 

modificării orificiului mitral, comportarea oir 

cierea alterării contractile a miocardului. 


icul funcțional al stenozei mitrale comportă deci aprecierea 
| culaţiei pulmonare Și apre- 
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— Modificarea orificiului mitral are loc prin: š : 

a) accentuarea stenozei prin însăși evoluţia reumatismului, atit pe 
endocardul valvular, cit şi pe stilpi şi cordaje (indurarea acestora cu apa- 
riţia unei stenoze subvalvulare asociate); ; ; Hi 

b) apariţia insuficienței mitrale prin indurarea și retracţia valvulelor 
mitrale sau prin retracția cicatriceală a stilpilor şi cordajelor. Comisuro- 
tomia, eliberind valvulele, reduce acest tip de insuficienţă mitrală; 

c) alteori la modificările de mai sus se asociază oO pierdere totală a 
elasticităţii inelului valvular musculo-fibros, sclerozarea și calcificarea 
acestuia şi transformarea întregului aparat mitral într-un con rigid per- 
manent deschis înspre ventricul. Dispariţia contracţiei sistolice a inelului 
musculo-tendinos accentuează insuficiența mitrală. În aceste cazuri, comi- 
surotomia nu face decit să agraveze gradul de insuficienţă mitrală. Ase- 
menea situaţii se diagnostichează cel mult în 33,3% din cazuri (Simon, 
Liv) şi necesită neapărat studiul în prealabil prin cateterismul cardiac, 
pentru a evita o comisurotomie nu numai inutilă, dar și agravantă a tul- 
burărilor hemodinamice anterioare. 

— Modificarea circulaţiei pulmonare are loc prin vasoconstricţie arte- 
riolară iniţială şi prin modificări organice în evoluţie (dilataţii capilare, 
alterarea peretelui vascular pulmonar arteriolar, pneumopatie intersti- 
ţială hipertrotică reticulată etc.). După Parker, pe lingă hipertensiunea pul- 
monară şi spasmul arteriolar, leziunile sînt şi consecinţa directă a reuma 
tismului (endotelioză reumatică). 

Modificările vasculare creează un baraj în circulaţia pulmonară interpus 
în faţa barajului mitral; accentuează rezistențele pulmonare şi cresc efortul 
inimii drepte. Existenţa acestor modificări pulmonare limitează mult 
indicaţiile comisurotomiei, principalul şi primul baraj în faţa circulaţiei 
devenind barajul pulmonar. O deosebită importanţă o are aprecierea dia- 
gnostică diferenţială dintre componenta funcţională reversibilă a barajului 
pulmonar (vasoconstricţia) și cea ireversibilă organică. Într-o anumită 
măsură, hipertensiunea intrapulmonară este compensată prin deschiderea 
unor anastomoze directe dintre mica şi marea circulaţie (artere pulmonare 
și artere bronșice), cu ocolirea astfel a inimii stîngi. Aceste anastomoze 
vasculare submucoase se închid sub influenţa efortului fizic sau în tuse, 
fapt care accentuează brusc hipertensiunea în mica circulaţie, creînd astfel 
condiţiile de apariţie, fie a hemoptiziilor, fie a unei dispnee acute mer- 
gind pină la edem pulmonar. Hemoptiziile sînt mai frecvente în evoluţia 
mai lungă a stenozei mitrale, atunci cînd pe fondul anoxiei prin staza pul- 
ine dară au apărut și modificările organice ale acestor anastomoze. Edemul 
pp Apa AIE Oulu le ap aae) mai devreme în primele stadii evolutive ale 
reglare nervoasă a AN e ea aaa teal Pta ea A tulhurinlor că 
77 otet are ÎN atorită iperexcitabilităţii iniţiale a intero- 
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— Alterarea funcției contractile miocardice derivă i i 
matismală, cit şi prin suprasolicitarea atriului eai E A 
drept (4—5 ori peste normal). Emboliile în stenoza mitrală apar în mo- 
mentul fibrilației atriale. Ele pot apărea şi precoce, în afara fibrilației 
atriale, ca expresie a unei endocardite reumatice parietale pe fondul unei 
predispoziţii la tromboză favorizată de staza atrială. Emboliile care survin 
la mitrali în faza tardivă a insuficienței cardiace totale exprimă existenţa 
unei tromboze intracardiace atriale de prognostic sever. i 


DIAGNOSTICUL DE EXISTENŢĂ A STENOZEI MITRALE 


a) Examen fizic. Existenţa onomatopeei descrise de Durozier consti- 
tuie baza diagnosticului clinic. Din onomatopee însă, doar uruitura poate 
fi considerată ca semn patognomonic, mai ales cînd se însoţeşte de freamăt, 
diastolic perceput la palpare. Clacmentul de deschidere al mitralei, clac- 
mentul de închidere al pulmonarei împreună cu dedublarea zgomotului 
al II-lea în focarul pulmonarei şi accentuarea lui, ru prezintă mare valoare 
dacă se întîlnesc izolate. 

Primul semn stetacustic care apare în stenoza mitrală este suflul pre- 
sistolic. Acest suflu, împreună cu uruitura diastolică, trebuie diferenţiate de 
sutul presistolic şi, eventual, de suflul care se aude în insuficiența aor- 
tică cu localizare în spaţiul al IV-lea intercostal sting (suflul Austin Flint). 
Suflul A. Flint este mai puţin aspru decit suflul presistolic al stenoze1 
mitrale şi în consecință nu se însoţeşte niciodată de freamăt la paoe 

Suflul presistolic şi uruitura trebuie căutate cu multă arane ip [ cel 
lateral sting auscultind timp îndelungat, in ortostatism aP ecat ine te 
după efort fizic, în regiunea a E NA ară cînd 1 

i tă. atit cu stetoscopul, cît ŞI dur : zi l) 
a poate lipsi în faza de constituire a stenozei (tenors larei) 
sau, dimpotrivă, în ptenoza girios Nu a proporț 
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palparea ED ne i ] II-lea parasternal sting constituie un important 
noeiiio A ae mitrale. Lipsa acestor semne nu permite 
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În diagnostic mai au 1mpor 
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b) Examen radiologic. Examen de față: umbră ventriculară normală 
sau chiar redusă, cu bombarea arcului mijlociu și alungirea lui, cu cobo- 
rirea punctului atrio-ventricular, cu bombarea marginii drepte şi uneori 
cu existența aici a unui dublu contur, datorit dilatării atriului stîng. 

Examenul în poziţiile oblice anterioare (dreaptă și stingă), simplu sau 
asociat cu opacilicarea baritată a esofagului indică o proeminenţă a atriu- 
lui stîng în spaţiul retrocardiac și deplasarea esofagului spre coloana ver- 
tebrală ; hipertrofia arie dilatarea ventzriculului drept. 

Examenul radiologic, deşi furnizează semne indiscutabile, aproape 
patognomonice pentru diagnostic, trebuie interpretat cu multă atenție in 
anumite situaţii. De regulă, este greu de apreciat „micimea“ ventricu- 
lului stîng. Alungirea arcului mijlociu sting se poate întilni şi în alte car- 
diopatii, mai ales în afecțiunile funcționale sau organice, ciștigate sau 
congenitale ale arterei pulmonare. 

Examenul atent cu raze dure, radioscopic, radiografic simplu şi tomo- 
grafic poate evidenția uneori calcificări pulsatile ale valvulei mitrale. 

c) Examen electrocardiografie. Acest examen nu este absolut necesar 
diagnosticului de existenţă a stenozei mitrale, decit în cazurile cu elemente 
stetacustice şi radiologice îruste. 

Electrocardiograma stenozei mitrale incipiente largi prezintă: poziţie 
verticală a inimii cu complex QRS mic în derivaţia I; unda P lărgită 
şi uneori bifidă în derivaţia I, a Il-a, V, şi V, (unda P „mitrală“). Exis- 
tenţa unei unde P bifide dovedeşte existenţa unei hipertensiuni intrapul- 
monare accentuate. 

Electrocardiograma stenozei mitrale strînse adaugă la modificările 
enumerate: 

— în derivații standard: ax electric mai mult sau mai puţin deviat 
spre dreapta și poziţie electrică verticală sau semiverticală, deci ORS 
negativ în D; și VL şi pozitiv în D şi VF. Uneori se observă unde S 
în toate derivaţiile standard. Unda T este pozitivă în D, şi negativă în 


%2Da. Indicele de deviaţie axială este inferior lui —15 sau —20; 


„ui — în derivații precardiace pe ventriculul drept, în V, și Va: undă QRS 


„»“ adesea pozitivă sau cel puţin marcarea undei R, depăşind amplitudinea 


“undei S cu o deflecţie intrinsecă adesea întirziată sub 0,03 secunde. Se 
pot observa cazuri cu unde R minime în toate derivaţiile precardiace și 
unde § predominante. 

Elegtrocardiograma stenozei mitrale poate sezisa în plus existența 
unei eventuale fibrilaţii atriale ce a scăpat examenului stetacustic, sau 
asocierea unei valvulopatii care hipertrotiază ventriculul stîng (insuli- 
ciență mitrală sau aortică, stenoză aortică), deci apariţia unei devieri 
axiale stingi ete, 


DIAGNOSTICUL VICIILOR VALVULARE ASOCIATE CU STENOZA 
3 MITRALĂ 


p Insuficiența mitrală: coexistența suflului holosistolie caracteristic 
2 7 dată cu uruitura diastolică caracteristică stenozei, absența clac- 
entului mitral de închidere, mărirea netă a ventriculului sting şi expan- 
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Fig. 66 a. — E. A. 28 ani, bărbat. 
Boală mitrală cu predominanţa ste- 
nozei. Insuficienţă cardiacă cronică 
ireductibilă. Barajul. organic arterial- 
pulmonar se exprimă prin bombarea 
arcului arterei pulmonare.  Dilatare 
mare atrială stîngă, cu deplasarea pe 
coloana vertebrală a esofagului. opaci- 
fiat cu bariu, chiar şi în poziţie fron- 

tală (colecţie conf. T. Niculescu). 


siunea sistolică atrială stingă la examenul radiologic, semne electrocardio- 
grafice de hipertrofie bilaterală ventriculară sau numai a ventriculului sting. 
Diagnosticul unei insuficiențe mitrale reduse, coexistind cu stenoza, 
este foarte dificil de precizat clinic şi deseori este sezisat numai de degetul 
chirurgului în tim- 
pul comisurotomi- 
ei. De altfel, co- 
existenţa unei in- 
‘suficiente mitrale 
reduse nu contra- 
zice comisurotomia 
unei stenoze mitra- 
le. În fața unei ste- 
noze mitrale cu su- 
flu holosistolic tre- 
buie avut în vedere 
şi sindromul Lu- 
tembacher (comuni- 
cație interatrială 
asociată cu o ste- 
noză 'mitrală). În 
| Fig. 66 b. — Ace acest caz însă, ima- 
laşi caz în O.A.S. ginea radioscopică 
Bsotag comprimat este total diferită 
pe corpurile verte: qe a stenozei mi- 


þrale (colecție cont, ; 
T, (09 oulesou). trale: cord volu- 


minos, dilatarea atriului drept, atriu sting normal, uneori bomba 
mătăţii superioare a arcului mijlociu, 
siuni sistolice mari pe întregul arbore vascular pulmonar. 

2. Insuticienţa aortică: coexistența unui suflu diastolic discret para- 
sternal stîng, care deseori este înăbușit în rulmentul diastolic al stenozei 
mitrale, fapt care explică frecventa nediagnosticare a coexistenței uneł 


Fig. 67 b. — Ra- 
diografia inimii în 
O.A.D., cu esofag 
baritat. Se observă 
o dilatare enormă 
a atriului stîng, 
care împinge spre 
coloana vertebrală 
esofagul în 1/3 me- 
die (imagine carac- 
teristică pentru pu- 
nerea în evidență 
a dilatării atriului 
Sting în poziția 
O. A, D.) (colecția 
dr, Gh, Gatoschi). 


insuficiențe aortice discrete cu ste- 
noza mitrală dominantă, cu atît mai 
mult cu cit debitul-bătaie redus al 
stenozei mitrale amortizează sindro- 
mul periferic caracteristic al insufi- 


cienței aortice, 


Fig. 67 a. — Boală mitrală. 

~ Teleradiografia inimii: 

— inimă în întregime mărită de volum, 

— arcul inferior drept (atriul drept) depăşeşte 
coloana vertebrală, 5 

— pe marginea stingă se observă lipsa ima- 

butonului aortic, 

— bombarea arcului mijlociu, A 

— rotunjirea şi bombarea arcului ventricular 


g, 
— desenul vascular pulmonar întărit. 


deci a arterei pulmonare, expan- 


rea ju- 


i 
h 
| 
| 
| 
| 
f 
f 
| 
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Dimpotrivă, în insuficiența aortică z Sa 
strinsă, prezenţa unui ga > Muc leu TRA mitrala potin 
aortic poate crea falsa impresie de Îi A aa See 
tenței e aale. tă mitrală în cadrul coexis- 
n ambele situații expuse, examen ini j i 
logic și Pa i ratie lămuresc Că decan, ales radio 
3. Stenoza aortică în formele uşoare trece neobservată, fapt care n 
are importanţă practică şi nu contraindică comisurotomia ia Im ră 
tant este de a nu trece pe lîngă o stenoză strinsă cu hipertrofie mare a 
triculară stingă şi eventual cu dilatare, deci cu apariţia unei insuficiențe 
mitrale funcţionale. Diagnosticul coexistenţei stenozei mitrale cu stenoza 
aortică nu comportă dificultăţi pentru diagnosticul de existenţă a stenozei 
mitrale. Dimpotrivă, în stenozele mitrale strinse, cu stenoză aortică 
redusă, debitul-bătaie ventricular stîng scăzut explică slaba intensitate 
a semnelor caracteristice locale şi periferice pentru stenoza aortică. 


DIAGNOSTICUL DIFERENȚIAL AL STENOZEI MITRALE 


Acest diagnostic nu constituie o greutate decit atunci cînd lipsesc 
onomatopeea mitrală şi mai ales rulmentul diastolic. Trebuie avute în 
vedere: tromboza pedunculată a atriului stîng, fibrilația atrială a 
cardio-sclerozei ` bătrinilor sau miocardicilor cronici, suflul diastolic al 
Eisenmenger, eretismul cardiac al hipertiroidienilor, hiper- 


complexului l ] 
tensiunea arterială pulmonară primitivă, insuficiența aortică cu rulment 
Flint. 


DIAGNOSTICUL GRADULUI DE STENOZĂ MITRALĂ 


1. Stenoza mitrală largă se prezintă sub mai multe forme anatomo- 
clinice: ; i 
ă: clacment mitral şi pulmonar la care se 


a) Stenoza largă compensati ? i pu f 
pot asocia, pe măsura creşterii stenozel, suflul presistolic, rulmentul dia- 


stolic, deci întreaga onomatopee. În rest, trebuie notată: D 
— lipsa simptomelor subiective sau prezența doar a tulburărilor neuro- 


vegetative, frecvent întilnite la orice afecțiune a INIMII; 
nta semnelor de încărcare ventriculară dreaptă; 
'cărilor de volum a atriilor la radioscople. 


baritat apare Ușor refulat numai în pozi; oară dreaptă, 00 
i si i À i radio- 
sțituind uneori singurul element al diagnosticului radiologio ! [eler dia 
grafia inimii sau ra diokimogratia pun în evidenţă un ventricul stîng ma 
; A : Galie | 
mie cu contracţii Mal puţin amr Pic 4 >, fas 
b) Stenoza largă cu insuficiența cardiacă se întâlneşte în, actionat ste 
nozei mitrale cu 0 accentuată miocardită reumatică sau r altă s ră 
intercurentă E lectrocardiogramă şi studiul radiologie Mo ang Santan 
acestei miocardite, iar tratamentul etiologic ȘI ORGAN isa al miocardi 
dovedeşte originea miocardică a insuficienţei  cirouiâe > 
c) Stenoză mitrală largă asot 


Esotagul 


iată cu alt viciu valvular. 
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zi ANONIME e Se ge 
aţă cu tulburări de ritm, accidente 


3 itrală largă complie : 
mata iii e es s aadăugate (reumatism, endocardită 


trombo-embolice sau alte boli supr 
lentă). 

2. Stenoza mitrală 
mului stetacustic doar la ċlacment 


sistolic mitral de regulă funcțional, cu fi i ; 
cu dilatație atrială mare, cu deviere laterală a esofagului baritat chiar și 


în examenul de față, avind prezente pe electrocardiogramă semne de supra- 
încărcare ventriculară dreaptă și datele cateterismului inimii, care demon- 


strează existența unei hipertensiuni intrapulmonare. E. 
Ori de cite ori lipseşte uruitura diastolică, stenoza mitrală trebuie inves- 
tigată prin cateterism cardiac, în eventualitatea unei intervenţii chirur- 


icale. 
$ Stenoza mitrală strinsă prezintă următoarele forme clinice: 

a) stenoza mitrală strînsă formă hemoptoică; 

b) stenoza mitrală strinsă formă edematoasă; 

c) stenoza mitrală strinsă cu bronhopneumopatie de tip astmatic pre- 
lungit; 

d) stenoza mitrală strinsă cu insuficiență cardiacă dreaptă ireducti- 
bilă, consecinţă a unei hipertensiuni pulmonare cronice. 

Indieaţiile cateterismului cardiac. În toate cazurile de stenoză mitrală 
pură, clinic şi radiologic, în care electrocardiograma nu demonstrează exis- 
tenţa nici unui semn de participare ventriculară stingă şi în care există 
simptomatologia clinică a hipertensiunii pulmonare (dispnee de efort, 
tendinţă la edem pulmonar, hemoptizii), cateterismul cardiac nu este absolut 
necesar nici chiar diagnosticului de intervenţie chirurgicală. 

În schimb, stenoza mitrală cu alte valvulopatii asociate şi în special 
cu insuficienţa mitrală, trebuie explorată prin cateterism cardiac, singura 
metodă fidelă în aceste situaţii pentru precizarea hemodinamicii pulmo- 
nare și pentru determinarea suprafeţei orificiului mitral. 

Cateterismul cardiac permite clasificarea bolnavilor cu stenoză mitrală 
în două scheme fiziopatologice (Carlotti, Sicot): 

Stenoze mitrale „stetacustice“: suprafaţă orificială mitrală peste 2 cm?, 
deci reducere a suprafeței cu cel mult 50—60%. Bolnavii prezintă semnele 
locale incomplete (clacment mitral şi accentuarea zgomotului al II-lea 
pulmonar) sau întreaga onomatopee, fără a prezenta însă tulburări subiec- 
tive deosebite. 


Stenoze mitrale chirurgicale sînt stenozele strinse care realizează o redu- 
cere a suprafeței mitrale peste 60%: 
a) stenoze mitrale chirurgicale propriu-zise, deci numai cu baraj mitral: 
— hipertensiune „capilară“ importantă; 
— hipertensiune pulmonară netă, dar moderată; 
— rezistenţă arteriolară pulmonară normală; 
cca rezistenţă „mitrală“ izolată, care poate explica fenomenele meca- 
Dice pina la edem pulmonar, 
Da mit ale la care barajul mitral este asociat cu baraj pulmonar: 
ipertensiune „capilară“ manifestă; 


strînsă se diagnostichează prin restringerea sindro- 


ul pulmonar şi la existența unui suflu 
brilaţie atrială frecvent asociată, 
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— hipertensiune pulmo i 
— hi nară considerabilă 
vesiunile capilar-pulmonară și din FN is RE dee AD al 
— creştere importantă a rezistenţei artar ea 
chează rezistenţa mitrală. Ce hens A a cala 
Reducerea suprafeţei mi 
itrale cu 80%, (sub 
Na iN . . u A 
insuficienţei cardiace drepte. rai) 
Cateterismul cardiac lă i 
„atei | ămureşte cazurile de dubiu di ie şi ori 
tează diagnosticul indicaţiei chirurgicale. ID A E 
Pa E ba mai poate fi diferențiată în: 

ă valvulară j mi indicată pe omi 
mo. (baraj mitral), indicată pentru comisuro- 
2) în noa mitrală arteriolar-pulmonară, indicată pentru comisurotomie 

azele incipiente și contraindicată intervenţiei în faza modificărilor 
organice vasculare ireversibile ; 

c) stenoză mitrală cu insuficienţă contractilă a ventriculului drept 
contraindicată pentru comisurotomie. 


se însoţeşte de apariţia 


DIAGNOSTICUL INDICAȚIEI CHIRURGICALE 


A Indicaţia operatorie a stenozei mitrale este larg discutată şi necesită 
încă o acumulare de fapte clinice şi experimentale înainte de formularea 
concluziilor. Brock susține că indicația operatorie o face simpla existență 
a unei stenoze mitrale. Se recunoaște unanim că temporizarea în cazul ste- 
nozei mitrale poate îi legată de riscuri egale sau superioare riscurilor inter- . 
venţiei, dar acest fapt prin sine însuși nu poate justifica poziţia universal 
intervenţionistă a unor autori. B. Theodorescu, Th. Burghele, Savy şi nume- 
roşi alţii sînt de acord că, în principiu, nu trebuie operat „un orificiu 
mitral puţin strîns (stenoză) sau larg incontinent (insuficiență)“. 

Contraindicațiile absolute ale comisurotomi 

__ insuficienţa cardiacă congestivă; 

__ leziuni viscerale grave asociate stenozei: insuficienţă renală, insu- 
ficienţă hepatică, tireotoxicoză, tuberculoză evolutivă; 

— endocardita bacteriană subacută pînă la vindecare; 

__ reumatismul cardiac evolutiv pînă la remisiunea episodului acut. 
În mod excepţional, unii autori indică totuşi comisurotomia Şi în cazurile 
de reumatism cardiac lent şi trenant evolutiv, fiind însă precedată şi urmată 
de tratament cortizonic-salicilic; 


__ alterări grave cronice pulmonare: pneumopatie interstiţială hiper- 

trofică mitrală, fibroze şi scleroze pulmonare, bronşiectazii ; i 
— calcificări comisurale evidențiabile radioscoplo, exprimind existenţa 
unui aparat valvular mitral transformat în con rigid ; | apa 
— hipertensiunea arterială stabilizată, cu hipertrofie ventriculară stingă. 
Tommo nE lative ale comisurotomtet: 


Contraind le co să 
45 și sb de ani. Peste 50 de ani și mal ales la seleroșii 


— virsta între Ş 
i a este absolută ; 
trială şi trom 


ei: 


vasculari, contraindicaţi 


— stenoza mitrală cu fibrilație a poză intraatrială (embolii); 


(stenoza aortică, stenoza 
ţa mitrală). Cind în asocierea lezională 


— leziuni multivalvulare asociate stenozel 
tricuspidiană Și mai ales insulicien 
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stonoza aparo po un plan sooundar, comisurotomia este contraindicată în 
mod absolut. A cazul dominanţoi absolute a stenozei mitrale, comisuro- 
tomia poate îi indicată dacă valvulopatia asociată nu este prea strinsă 
(stenoz aortică) sau proa largă (insuficiență mitrală). Cu toate acestea, 
în ultimul timp se afirmă posibilitatea unor intervenţii chirurgicale în doi 
timpi. În primul timp se intervine asupra valvulopatiei dominante, și în 
al doilea timp, asupra valvulopatiei secundare. Lucrările lui Bailey dove- 
dese acest fapt chiar şi în existenţa unei insuficiențe mitrale dominante. 

În primul timp se practică intervenţia obişnuită pentru insuficiența mitrală 

ură: suturarea pe marginea liberă a valvulei a două grefoane de endovenă 

în satena internă. În timpul al doilea, ulterior, se reintervine pentru comi- 
surotomie anterioară, Mortalitatea în această dublă intervenţie nu depă- 
şeşte 10%. ; Size Ea, 

În privinţa stenozei aortice asociate stenozei mitrale, chirurgia car- 
diacă se află încă în domeniul cercetării. În orice caz, o stenoză aortică 
redusă nu contravine comisurotomiei mitrale. 

Bazindu-se pe criteriul capacităţii de muncă, Lewis formulează o orien- 
tare clinică a diagnosticului indicaţiei sau contraindicaţiei comisuroto 
miei. Autorul diferențiază patru grupe de mitrali: 

a. stenoză mitrală cu activitate nelimitată sau puţin stînjenită; nu 
justifică intervenţia ; 

B. stenoză mitrală cu activitate mult stînjenită prin existența sindro- 
mului de hipertensiune pulmonară și manifestări dispneice paroxistice ; 
intervenţie necesară; 

y. stenoză mitrală cu activitate posibilă numai în interiorul casei, 
dar limitată ca intensitate — intervenţie operatorie discutabilă, în raport 
cu existența sau neexistenţa celorlalți factori de contraindicaţie. Se impune 
studiul prin cateterism cardiac înainte de a decide; 

3. stenoză mitrală cu incapacitatea oricărei activităţi (dispnee de 
decubit); comisurotomie contraindicată. 

Formularea lui Lewis trebuie completată cu o atentă anamneză, un 
atent examen fizic, radiologic, electrocardiografic și eventual cateterism 
cardiac. 

_ a) Anamneza precizează existența şi intensitatea tulburărilor subiec- 
tive. Dispneea la eforturi, tusea chintoasă şi tendința repetată la edeme 
pulmonare (stenoză mitrală edematoasă), cu sau fără hemoptizii (stenoză 
mitrală hemoptoică), constituie prin ele însele o indicație chirurgicală 
majoră, atunci cînd miocardul nu este alterat, respectiv cînd tulburările 
nu se remit la tratamentul tonicardiac., Acest sindrom subedematos sau 
hemoptoic de efort este atit de caracteristic, încît indicaţia operatorie se 
poate sprijini numai pe constatarea lui, chiar și în faţa unei stenoze „mute“ 
stetacustic (Froment). 

Leu afa complicat anamneza și valoarea ei nu poate fi înlocuită 
Clare Ai Ea eme ode y moderne de explorare funcțională a cordului 
că A AAA popul Angon atipi este docelarea unei eventuale asociații 
operația, Insuficiența i m PRara aortica iog an putea contraindica 
ÎI a dului de mpa A Az ă creează mari dificultăți aprecierii clinice 

giiia ă, la fel ca şi insuficiența aortică. Pe de altă parte, 
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ambele aceste valvulopatii asociat i i i 
Ea nia E a e pot fi responsabile de dispneea cu ten- 


c) Egamenul radiologic decelează modificări importante: 


masr dii tenta unui volom yentrioular global normal san sensibil normal 
cu existența manifestărilor edematoase pulmonare dovedesc 
o stenoză mitrală strinsă; 7 

— existența unui volum ventricular global mărit face să se presupună 
a ceai unei insuficiențe miocardice, fapt care face discutabilă inter- 

e distensia accentuată arterială a pulmonarei denionstrează existența 
SA m Fa idea în mica circulaţie, deci existenţa unei stenoze mi- 

? 

— gradul de dilatație a atriului sting, fără a fi absolut caracteristic, 
pledează de asemenea pentru o stenoză mitrală strinsă; 

— existenţa liniilor septale pulmonare (Kerley): opacităţi liniare, ori- 
zontale, perpendiculare pe pleură, situate în sinusul costo-diafragmatic. 
Liniile septale dovedesc existența unei hipertensiuni „capilare“ pulmonare 
accentuate. 

Transsudatul  interstițial consecutiv hipertensiunii pulmonare este 
absorbit de vasele limiatice (dilataţie şi stază limfatică), care devin 
astfel radioopace. Numărul liniilor septale oscilează între 5 și 20, fiind 
în raport cu intensitatea hipertensiunii pulmonare. Umbrele se pun în evi- 
dență prin radiografii standard, în poziţia antero-posterioară şi în inspi- 
raţia adincă. Veriticări făcute pe 50 de cazuri (cateterism cardiac, calculul 
suprafeței mitrale ŞI comisurotomie) dovedesc că apariţia acestui fenomen 
radiologic are loc la o hipertensiune „capilară“ de cel puţin 20 mm Hg şi 
la o suprafaţă mitrală sub 1 cm?. Liniile septale dispar după comisurotomie. 
Existenţa lor constituie un element important al indicaţiei chirurgicale 
la mitrali. 5 MY y 

Prin apariția şi dezvoltarea lor numerică, liniile septale urmăresc 
evoluţia barajului mitral și pulmonar, putind în anumite limite înlocui 
datele cateterismului cardiac. Pe. £ 3 

d) Electrocardiograma completează examenul clinic şi radiologic; după 
cum s-a arătat la diagnosticul de existenţă al stenozei mitrale, şi în special 
poate pune în evidenţă o hipertrofie ventriculară dreaptă „mută“ chiar 
şi radiologic. f 7 e 

În concluzie. Intervenţia chirurgicală în stenoza mitrală are o tehnică 
bine pusă la punct. În prezent, problema comisurotomiei a încetat de a 
mai fi „ultima șansă de prelungire a existenţei mitralilor cronici decom- 

ensaţi“, | 4 A d 

Dimpotrivă, în cazurile avansate, comisurotomia este contraindicată, 
Bailey, pe 4 600 de comisurotomii, Bakulev, , Hortolomei, Burghele, 
Turai și, în general, totalitatea cardiologilor şi chirurgilor, consideră comi- 
surotomia indicată şi necesară în majoritatea stenozelor mitrale. Esenţialul 
rezidă în atenta selecționare a cazurilor, alegind cazuri de gravitate mij- 
locie și contraindicînd stenozele benigne asimptomatice sau, dimpotrivă, 
formele avansate şi complicate ale stenozei mitrale, 


DIAGNOSTICUL STENOZEI MITRALE DUPĂ COMISUROTOMIE 


4. Semne funcționale: Ar 
— Se aiet a tulburărilor subiective poate apărea în primele 


zile sau progresiv în luni pînă la un an. Ameliorarea subiectivă în ansam- 
blul ei precede ameliorarea hemodinamică, apreciabilă prin explorarea 
funcţională actuală; ai 

E ameliorarea incompletă se întilnește în 50% din cazuri. Dispar în 
totalitate accidentele pulmonare paroxistice, dar regresează parţial dis- 


pneea de efort; À i E EES ao 

— persistența tulburărilor funcţionale dovedeşte, fie o indicație greşită 
a intervenţiei chirurgicale, fie un act chirurgical defectuos, fie o comisuro- 
tomie aparentă (nerealizată). 

2. Semne stetacustice: 

— vulmentul diastolic, îndeosebi după comisurotomiile largi cu valvu- 
lotomie, slăbeşte şi dispare aproape complet în primele săptămini; 

— clacmentul zgomotului I şi dedublarea zgomotului al II-lea la virf 
rămîn nemodificate ; 

— clacmentul zgomotului al II-lea la orificiul pulmonarei se şterge; 

— uneori apare la virf un suflu sistolic cu propagare axilară, care 
exprimă o insuficiență mitrală preexistentă, anterior clinic „mută“, dar 
verificată intraoperator prin degetul chirurgului (refluare sanguină sisto- 
lică în degetul aflat intratrial); 

— suflurile diastolice funcţionale pulmonare sau aortice (tracțiunea 
asupra sigmoidei posterioare prin aparatul valvular mitral retractat) regre- 
sează şi dispar de obicei. 

3. Semne radiologice: 

— semnele de congestie şi edem pulmonar dispar precoce; 

— dilatarea atriului stîng regresează lent şi incomplet; 

— modificările pulmonare (pneumopatie reticulată mitrală, emfizem 
uneori asociat ete.) persistă fără modificări. Modificările pulmonare de 
tipul atelectaziei lamelare discoide supradiatragmatice, sau de tipul liniilor 
septale descrise de Kerley, dispar. 

4. Semne  electrocardiogra[ice: 

— semnele indicind hipertrofia ventriculară dreaptă regresează lent; 

— apar semne electrocardiogratice care traduc reacţiile traumatice intra- 
operatorii (pericardită, tulburări de ritm uneori). 

În electrocardiograma analitică se observă că: 

E Kaa Preinan moiiticari inconstante şi puțin marcate: fibrilația 
inta n AS o AREI Aaa în mar oa majoritate a cazurilor; P-ul mitral 
edun pink la a RIA S uneori în amplitudine şi poate 
Daia ad uzorea hi pepe, bitid (P-ul pulmonar), fapt care do- 

aicea pary lt li intrapulmonare ; i ; 
grama urmărește mai bine decit atriograma evoluţia după 


omisurotomie, bineinteles numai în cazurile cînd a existat o hipertrofie 


ventriculară drea Jt À | j i 
d VU, I "1 a, vi ) i 
A. ] 1 MAJO it atea cazu ilor ) V ontrioulog rama se n m 
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1, Semne funcţionale: H > 

— dispariţia completă a tulburărilor subiective poate apărea în primele 
zile sau progresiv în luni pină la un an, Ameliorarea subiectivă în ansam- 
blul ei precede ameliorarea hemodinamică, apreciabilă prin explorarea 
funcțională actuală; r sapi 

— ameliorarea incompletă se întilnegte în 50%, din cazuri, Dispar în 
totalitate accidentele pulmonare paroxistice, dar regresează parţial dis- 
pneea de efort; i a li ae k 

— porsistența tulburărilor funcţionale dovedeşte, fie o indicație greşită 
a intervenţiei chirurgicale, fie un act chirurgical defectuos, fie o comisuro- 
tomie aparentă (nerealizată). 

2. Semne stelacustice: 

— vulmentul diastolic, indeosebi după comisurotomiile largi cu valvu- 
lotomie, slăbeşte și dispare aproape complet în primele săptâmini; 

— elaementul zgomotului Í și dedublarea zgomotului al II-lea la virf 
rămîn nemodificate ; 

— clacmentul zgomotului al II-lea la orificiul pulmonarei se şterge; 

— uneori apare la virf un suflu sistolic cu propagare axilară, care 
exprimă o insuficiență mitrală preexistentă, anterior clinic „mută“, dar 
verificată intraoperator prin degetul chirurgului (refluare sanguină sisto- 
lică în degetul aflat intratrial); 

— suflurile diastolice funcționale pulmonare sau aortice (tracțiunea 
asupra sigmoidei posterioare prin aparatul valvular mitral retractat) regre- 
sează și dispar de obicei. 

3, Semne radiologice: 

— semnele de congestie și edem pulmonar dispar precoce; 

— dilatarea atriului sting regresează lent și incomplet; 

— modificările pulmonare (pneumopatie reticulată mitrală, emfizem 
uneori asociat ete.) persistă fără modificări, Modificările pulmonare de 
tipul atelectaziei lamelare discoide supradiafragmatice, sau de tipul liniilor 
septale descrise de Kerley, dispar. 

4, Semne electrocardiogra fice: 

-- semnele indicind hipertrofia ventriculară dreaptă regresează lent; 
aa coard iografice care traduc reacțiile traumatice intra- 

i AL (poricardită, mlburări de ritm uneori). 

n electrocardiogroma analitică se observă că: 
strig t eama proint modiiăriinconsante gi puțin marcate: fibrilaia 
persistă În ax oo i Airai. ai majoritate a cazurilor ; P-ul mitral 
Aki teducă pină la dispariție 4spectul bifid (Pl DU amplitudine şi poate 
vedegte reducerea hi e apei tul bifid (P-ul pulmonar), fapt care do- 

SERS pertensiunii intrapulmonare; 


- ventric ama urmăre i bi tri ă 
ÎN riteloulogrania urmäregte mai bine decit atriograma evoluția după 
urot ', Dinelnpeles numai în cazuril í i i 
Ho ' urile ct a existi rtrole 
e as Ta au nd a existat o hipertrofi 


zeazň, atea cazurilor, ventriculograma se normali- 
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Uneori regresiunea este incompletă şi istă iati i 
drea a oa un bloc drept pate paroro denetara 
crai pei sg A > V mere importanță în diagnosticul evoluţiei după 
Pra ca tii de 4 qi uta MA a concluzii este însă necesară ur- 

5. Semne hemodinamice: 

— 3 xe v .. a 

E apa numeau poi are d acra 
(aprox. 20 mm Hg); în cc iața mijlocie persistă adesea uşor crescută 
a “ari ; cință raportul presiune pulmonară presiune 

pila: îne crescut, fapt care dovedește persistența unui ușor baraj 
arteriolar pulmonar; 4 : 

— debitul inimii se ridică la limita inferioară a normalului; 

A rezistenţele pulmonare se fixează la valori normale sau discret cres- 
? 

— suprafața orificiului mitral creşte. Aplicarea formulei lui Gorlin 
dovedeşte creşterea, de exemplu, a unei suprafețe mitrale de 1,5 cm? anterior 
operației, pînă la 2—3 cm? postoperator. 

„Concluziile expuse se referă la grupul de bolnavi care au fost judicios 
diagnosticaţi funcţional și au prezentat indicaţiile absolute ale comisuro- 
tomiel. 

În indicaţiile relative, ameliorările se constată în majoritatea cazurilor, 
dar sînt mai puţin evidente. În indicaţiile greșite apare o agravare postope- 
ratoare care merge pînă la exitus precoce sau apropiat. 

Sindromul clinic posteomisurotomic (Ellis, Har- 
ken, Mouquin) se poate constata la aproximativ 40—20% dintre mitralii 
operaţi, care prezintă anumite simptome locale și generale ce apar aproxi- 
mativ între a 4-a şi a 6-a săptămînă de la comisurotomie. Apariţia sin- 
dromului la 2—3 luni după comisurotomie face discutabil . rolul declan- 
şant al operaţiei în sine. | ae Ze 

Aproximativ 50% din cazurile de mai sus prezintă dureri toracice V10- 
lente, uşoară hiperleucocitoză şi creştere a vitezei de sedimentare, ca O 
consecinţă a hemotoraxului, hemopericardului și, în general, a trauma- 
tismului operator. E 

Restul de 50%, pe lingă sindromul pleuro-pericardic, prezintă şi 0 
repriză reumatismală tipică. Deci, aproximativ 5—10% din mitralii operați 
își reactivează reumatismul cardiac prin intervenţie. Acest fapt este dovedit 
de apariţia poliartritei fugace şi fluxionare, a febrei, transpiraţiilor, apariţia 
insuficienţei inimii drepte şi a sindromului biologic pozitiv pentru reumatism. 
Tratamentul antireumatic este activ. J 4 

Sindromul propriu-zis postoperator, adică repriza reumatică, este dovedit 
ca potenţialitate prin studii anatomopatologice. Biopsiile atriale făcute 
intraoperator demonstrează existența de leziuni reumatice active în aproxi 
mativ 25—50% din cazuri (Kusehner, Bjork, Decker). Din aceştia, cel 


~ „mult o treime fac reumatismul postoperator. 


Apariţia sindromului posteomisurotomic este urmată, deregulă, de recon- 
stituirea stenozei mitrale, Trebuie deci multă atenție, pentru a nu opera o 
stenoză mitrală care prezintă cele mai mio! somne de reumatism evolutiv, 


sau în orice caz de a nu o opera în asemenea situaţie, fără un tratament anti- 
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reumatic prealabil şi în continuare. Totuși, trebuie teţinut că la majoritatea 
reconstituirilor stenozelor mitrale nu pot fi incriminate reprizele reumatis- 
male cardiace, ci comisurotomiile imperfect făcute. 


B. VICII VALVULARE AORTICE 


1. Insuficienta aortică, sau mai bine zis insuficiența valvulară aortică, 
este viciul valvufar care din punct de vedere clinic se întilnește cel mai frec- 
vent în stare pură. Din 462 vicii valvulare cîştigate, Scherf găseşte insuficiența 
aortică în 91 de cazuri, și în special la bărbaţi. 

Insuficienţa aortică organică este de etiologie reumatică, luetică, atero- 
scleroasă și, excepţional, traumatică. 

Insuficienţa mitrală reumatică (Corrigan) este asociată  histopatologie 
de regulă cu stenoza valvulară aortică, dar această asociere se exprimă clinic 
de-abia în o treime din cazuri. 

Insuficienţa aortică arterială (Hodgson), luetică sau aterosclerotică se 
însoţeşte totdeauna de scleroza aortei, fiind de regulă expresia secundară 
a acestui proces. Mezaortita sifilitică, pe lingă ectazia sau chiar anevrismul 
aortic, produce şi aderarea valvulelor libere sigmoidiene cu peretele aortei 
în sinusul valsalvic. 

Insuficienţa aortică de origine pur ateromatoasă este rară, de regulă 
fiind vorba de o aortită luetică, pe care s-a dezvoltat rapid procesul atero- 
sclerotic (Scherf). 

Insuficiența aortică traumatică prin ruptura unei valvule sigmoide şi 
apariția brutală a insuficienței aortice este rară. Apare de obicei la bărbații 
supuşi eforturilor fizice mari, deseori pe fondul unei aortite sifilitice. Dia- 
gnosticul se sprijină pe durerea brutală și violentă retrosternală, consecință 
a dilatației acute a inimii, cu distensia epicardului, pe freamătul diastolic, 
uneori și sistolic şi pe suflul diastolic mai ales (zgomot de „pescăruș“), care 
se aude la distanţă, chiar și fără stetoscop. 

Insuficienţa aortică funcţională sau insuficiența relativă aortică (descrisă 
de Corrigan) este rară. Se citează în literatură extrem de rare cazuri de absenţă 
congenitală a uneia dintre valvele sigmoide aortice. În majoritatea cazurilor, 
insuficiența aortică funcțională este secundară dilatării regiunii infundibu- 
lare aortice, preorificiale, cu tracţiune secundară pe cordaje şi într-o foarte 
mică măsură însăși lărgirii inelului fibros de inserție valvulară. Acest feno- 
men poate apare in miocardite grave, hipertensiune arterială accentuată, 
cord biermerian, anevrisme aortice etc, Existenţa unei insuficiențe aortice 
funcţionale a fost descrisă și în coarctaţia aortei. 


Bolnava D, M., 19 ani, a fost internată în clinică cu diagnostic de insuficiență 
aortică şi stenoză aortică, Diagnosticul clinic de internare apărea verosimil la prima 
impresie, Existența însă a unor artere intercostale pulsatile, lipsa antecedentelor reu- 
marice și mal alga existenta durerilor şi parestoziilor în membrele interioare, au deter- 
A MAR sudiu paol ometrio comparativ al extremităților, care a dovedit o inversare 
Pepe menu l : deni hi perconainne a membrelor superioare, Întrucìt toaie exame- 
MA 208 97010) ogles, e ootrocardiogratice justificau diagnosticul de insuficiență 
E EB milpa d unei coaretaţii aortice independente de endocardita valvu- 

ronică, Scurt timp după internare, în preziua executării angiocardiogra- 


| 
| 

$ 
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Tiei aortice, bolnava a decedat brusc, fără cea mai mică justificare aparentă. La necro- 
psie: coarctaţie aortică strinsă cu aortă dilatată uşor și uniform; în rest totul normal; 
aparatul valvular aortic era, de asemenea, absolut normal morfologic. 


. Simptomatologia insuficienţei aortice apare tar- 
div. Majoritatea bolnavilor nu prezintă simptome, descoperindu-şi afecțiunea 
întîmplător, cu ocazia unui control medical. Această compensare lungă pe 
zeci de ani, cu posibilitatea de practicare însăși a sportului de efort, se în- 
tilneşte mai cu seamă la reumatici. În sifilis, datorită interesării lezionale 
a ostiumului coronarian, sau în ateroscleroză, datorită 'interesării însăşi 
a coronarelor, perioada de compensare este mult mai scurtă şi asociată uneori 
cu fenomene stenocardice. Prognosticul insuficienţei aortice este agravat 
printr-o” miocardită intercurentă sau infarct miocardic, sau asocierea cu o 
stenoză mitrală strinsă, malformații congenitale etc. 

Diagnosticul de existenţă a insuficienţei aortice nu com- 
portă dificultăţi decît în formele fruste. Semeiologia clasică este suficient 
de tipică pentru a mai reveni. Sînt însă important de reţinut cîteva elemente 
clinice de mare utilitate pentru diagnosticul precoce sau acela al insuficienţei 
aortice puţin largi, diagnosticul asocierii cu stenoza aortică, diagnosticul 
diferenţial clinic al formelor etiologice. . 

Diagnosticul precoce al insuficienţei aortice se bazează pe 
ștergerea treptată a intensității zgomotului al II-lea aortic, normal la tineri 
sau clanguros la luetici şi bătrînii ateroseleroși. Suflul diastolic caracteristic, 
în acest stadiu, se aude la distanţă de focarul aortei, pe marginea stingă a 
sternului, în spaţiul al III-lea intercostal sau în plin stern, cu iradiere spre 
punctul de inserție sternală a celei de-a VI-a coaste. Suflul este scurt, mezo- 
diastolic (scăpare diastolică) şi apare numai prin examenul cu un microfon 
amplificator sau numai dacă se practică o auscultaţie prelungită, de 
preferat cu urechea, în ortostatism, cu mîinile bolnavului. ridicate în- 
crucişat deasupra capului şi în pauză respiratoare după o expiraţie forțată. 
Acest suflu diastolic iniţial prezintă caractere fizice și localizare comună 
cu suflul de insuficienţă pulmonară funcţională Graham-Steele. În insufici- 
enţele aortice reduse, sindromul vascular periferic atit de caracteristic atec- 
+iunii, îşi reduce mult din importanță. Diagnosticul pozitiv este completat 
prin semnele caracteristice, furnizate de examenul radiologic și electrocardio- 
grafic. 4 Sa i i $€ 

Diagnosticul asocierii stenozei aortuceeste uneori 
dificil de făcut numai prin auscultaţia inimii. Suilul diastolic izolat se aude 
numai în insuficiența aortică endocardică și numai la începutul reumatis- 
mului cardiac evolutiv. În evoluţia insuficienței aortice reumatice şi de la 
început în insuficienţa aortică arterială, se auscultă în însuşi focarul aortic 
un dublu suflu sistolo-diąstolic. În aortitele avansate, cu ateromatoză şi 
caleinoză, suflul sistolic este aproape la fel de rugos, insoțindu-se asa şi 
„de freamăt, la fel ca şi în stenoza aortică valvulară. Pe de altă parte, tre uie 
retinut că din totalitatea cazurilor de stenoză aortică „stetaoustioe uniţi 
0 mică parte prezintă suflul Și trilul caracteristic, Pentru a E ale eci o 
insuficienţă aortică cu aortită, de o insuficiență aortică ou stenoză, se im- 
pune studiul semnelor periferice, Acestea dispar sau se mențin papal an 
intensitatea gradului de stenoză. Atenuarea semnelor periferice sau dispariția 
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lor într-o insuficiență aortică cu suflul diastolic intens și cu suflul sistolic 
aortic propagat spre carotide și însoţit de tril, constituie principalul element 
clinic al diagnosticului stenozei aortice asociate. 4 y 

În diagnosticul insuficienței valvulare aortice trebuie reținută uneori 
relativitatea celor mai importante semne diagnostice: 

— în asocierea cu o stenoză mitrală dominantă, suflul diastolic aortic 

dispare, înăbuşit în uruitura mitrală. În insuficiența tricuspidiană, deci în 
insuficiența cardiacă, suflul diastolic se reduce de asemenea mult, uneori 
pînă la dispariţie, mai ales dacă tahicardia depășește 100 pe minut; 

— fenomenul Hill-Flack, adică creșterea tensiunii sistolice în membrele 
inferioare cu aproximativ 80—100 mm Hg în plus faţă de tensiunea sistolică 
arterelor braţului (în loc de o creştere normală de cel mult 40°mm Hg) 
se mai poate întilni şi în hipertiroidie și în ateroscleroza aortică fără insu- 
ficiență aortică); 

— pulsul arteriolar, denumit impropriu puls „capilar, are o valoare rela- 
tivă şi i se exagerează importanţa (Scherf). Klinge a demonstrat existenţa 
unui astfel de puls în hipertireoză, ateroseleroză, leziuni mitrale sau chiar 
la oameni sănătoși în zile călduroase de vară sau după scoaterea miîinilor 
din apă fierbinte; 

— pulsul insuficienţei aortice, descris de Corrigan, are o deosebită valoare 
diagnostică în insuficiența aortică pură. Prin intensitatea lui se poate aprecia 
însuşi gradul de insuficiență (Scherf). Pulsul Corrigan și tensiunea arterială 
caracteristică dispar însă, la fel ca toate semnele periferice pe care le produce 
semnul lui Musset, Friedrich Miller, hippusul, dublul ton Traube, dublu 
-suflu Durozier) în: stenoza mitrală asociată insuficienţei aortice, asocierea 
cu stenoza aortică accentuată, hipertensiunea arterială prin boală hiper- 
tonică sau nefroscleroză. 

Pe de altă parte, întregul sindrom periferic vascular se mai poate observa 
în: persistenţa canalului arterial, existenţa unui anevrism arterio-venos, 
hipertireoză, chiar discretă, boli infecțioase intens febrile cu insuficiența 
 vasomotorilor, beri-beri prin diminuarea tonicităţii fibrei musculare netede 
vasculare, anemii grave, ateromatoză aortică fără insuficiență aortică. 

În ceea ce privește clasic descrisa paloare a aorticului, unii autori con- 
testă că „insuficiența aortică este palidă“ (Scherf-Boyd). În formele inci- 
piente și chiar în formele mai avansate, pielea este normal colorată. Cînd 
există paloarea uşor gălbuie a tegumentelor, explicaţia trebuie căutată în: 
reumatism febril evolutiv cu anemie secundară, endocardită bacteriană 
subacută intercurentă, anemie secundară tratamentelor cu mercur sau arsenic. 

În dubiul de diagnostic al unei insuficiențe aortice valvulare şi de ase- 
menea pentru aprecierea gradului de leziune oriticială, examenul clinic 
trebuie completat cu examenul radiologic și studiul electrocardiogramei. 
Aceste examene demonstrează existența semnelor comune ale oricărei insu- 
ficiențe aortice, indiferent de etiologie: hipertrofia ventriculului sting, 
amplitudine mare a contracţiilor ventriculare, contracție apexiană viguroasă, 
expansiune sistolică a cîrjii aortei producind mişcarea de basculă. Examenul 
radiologic gi electrocardiogratic demonstrează în plus existenţa unor semne 


Er importante pentru diagnosticul diferențial al formelor etiologice ale 
- afecțiunii. ; 
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ao no ES i oil dif ern un tial etiologic al insuficienței 
bx A prin examen local, studiul atent al semnelor periferice, 
amen radiologic și studiul electrocardiografic. 

a) Insuficiența aortică endocardică se caracterizează prin: 

— existența antecedentelor reumatice; 

— intens suflu diastolic apărut la indivizi tineri și localizat mai mult 
parasternal stîng; i 

„_— absența inițială a suflului sistolic asociat, cu apariția lui mai rar 
şi numai în timpul evoluției. În general, nu trebuie uitat că existența unui 
dublu suflu aortic la un reumatic este semnificativă în primul rînd pentru 
coexistența stenozei aortice reumatice; 

— tensiune arterială sistolică puțin crescută și tensiune diastolică mult 
scăzută ; 

— intens dans arterial: puls caracteristic şi semne periferice secundare 
evidente, index oscilometrie mare; $ 

— examen radiologic; aortă intactă sau foarte uşor destinsă, dar cu ex- 
pansiuni sistolice mari; 

— electrocardiogramă prezentind cel mult semnele hipertrofiei ventri- 
culare stingi. ; 

b) Insuficienţa aortică arterială se caracterizează prin: 4 

— apariția după virsta de 40 de ani; e 

— existența luesului insuficient tratat în antecedente și coexistența 
deseori a, altor semne neurologice, viscerale, serologice, de terţiarism luetic ; 

— suflu caracteristic sistolo-diastolic. De reţinut că suflul. sistolie se 
poate propaga prin septul interventricular (Scherf) şi se poate auzi şi la viri, 
simulind o insuficiență mitrală asociată. Suflul diastolic se auscultă în plin 
focar aortic, cu propagarea caracteristică. Perceperea suflului diastolic 
pe manubriul sternal (direct pe aortă) sau parasternal drept, pledează pentru 
o ectazie aortică anevrismală ; 

— tensiunea arterială sistolică este mult mai crescută (peste 150 mm 
Hg) decît în insuficiența endocardică; ; ; Raa Ee 

— examen radiologic: aortă ectaziată şi derulată, opaciticată în diverse 
grade, cu expansiuni sistolice mici şI uneori dilataţie anevrismală ; 

— electrocardiograma demonstrează în plus faţă de insuficienţa endo- 
cardică existența de alterări ale segmentului S T şi a undei T ca expresie 
a leziunilor miocardice difuze prin interesarea coronarelor. $ s> : 

Insuficienţa aortică, la fel ca și stenoza mitrală, necesită un diagnostic 
nuantat, etiologic și funcțional (grad de leziune, evolutivitate a leziunii, 
capacitate contractilă ventriculară stingă). Acest lucru este cu atit mai 
necesar, cu cit şi insuficienţa aortică (mai ales cea endocardică) Ingepe Să 
devină obiectul chirurgiei cardiace. Se poate tace, fie sutura valvulelor 
sigmoide cu material plastic, fie completarea valvulelor insuf iginta printe 
inel plastic în mijlocul căruia se află o bilă ou rol de supapă h atnag el). 

2, Stenoza aortică are o etiologie reumatică în marea male a E a cazu- 
rilor. Etiologia congenitală a stenozei aortice nu este atti e zari „Ea se i; 
ilneşte la virsta de 4—2 ani și, Spre deosebire de stenoza © AIBA „Se Pt). 
în stare pură, fără insuficiență aortică asociată (Lian, Babeau, tlebert): 


Stenoza aortică congenitală este în realitate o stenoză subaortică situată 
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ciţiva mm sub sigmoide.Ea nu se diferențiază, ca exprimare clinică, de ste- 
noza aortică ciștigată; diagnosticul se precizează numai necroptic şi excep- 
țional intra vitam, prin angiocardiografie. Stenoza congenitală nu este 
operabilă. j i | 

Stenoza aortică endocarditică reumatică este frecvent asociată cu insu- 
ficienţa aortică şi, la fel ca aceasta, poate fi adesea bine tolerată. În 2/3 
din cazuri afecțiunea nu prezintă simptomatologie clinică, diagnosticul 
fiind limitat la constatarea insuficienţei aortice. Decompensarea apare tar- 
div, dar odată apărută, este ireductibilă şi urmată de exitus la scurt timp. 

În stenozele strînse, chiar în lipsa insuficienței miocardice, prin simplu 
baraj mecanic hemodinamic aortic, apare simptomatologia caracteristică = 
crize de angină pectorală, sincope uneori cu sindrom Adams-Stokes. 

Diagnosticul pozitival stenozei aortice, în afara simptoma- 
tologiet clinice, se bazează pe: 

— suflu sistolic aspru, intens, propagat în sensul curentului sanguin 
spre vasele de la baza gitului, uneori în spaţiul supraspinos drept, localizat 
în spaţiul al II-lea intercostal drept cu maximum de intensitate, uneori 
în spaţiul I intercostal drept sau subelavicular drept, localizări care caracteri- 
zează precis un suflu sistolic aortic (Lian). În majoritatea cazurilor suflul 
sistolic se propagă şi spre vîrful inimii. Fonocardiograma dovedeşte apariţia 
suflului protodiastolic, prelungirea lui mezodiastolic și epuizarea lui înainte 
de începutul celui de-al doilea zgomot al inimii (Lian, Welti); 

— freamăt sistolie caracteristic (tril) însoțind suflul; 

— puls mic, progresiv crescut și bradicardic; 

— tensiune arterială sistolică subnormală și presiune diferenţială scăzută; 
index oscilometrie mic. 

Lian, bazindu-se pe cercetarea oscilometrică, demonstrează existența 
unei zone tensionale tăcute supraminimale. Oscilaţiile continuă să scadă 
cu încă 2—3 cm Hg sub teriunea arterială minimă înregistrată prin metodele 
curente de tensiometrie. Cu alte cuvinte, tensiunea minimă reală în stenoza 
aortică este mai mică decit se considera clasic. În consecinţă, în orice stenoză 
mitrală tensiometria trebuie continuată prin oscilometrie, considerindu-se 
ca valoare reală a tensiunii minime valoarea indicată prin ultima cercetare- 
Faptul are o deosebită importanţă, fiindcă se pare că zona tensională tăcută 
supraminimală este cu atit mai mare, cu cit stenoza aortică este mai strinsă > 

— zgomotul al II-lea aortic șters sau uneori chiar absent; 

— uneori discret suflu diastolic asociat, fără leziuni organice ale limbului 
aortic, alteori suflu diastolic evident, exprimind o reală insuficiență aor- 
tică asociată; 

„__— pe electrocardiogramă, semne de hipertrofie ventriculară stingă (de- 
viaţia axială stingă, neregularitate a undei 7, şi Tẹ) şi semne de ischemie 
coronariană (T negativ, ascuţit şi simetric); 

— la examenul radiologic, hipertrofie deosebit de accentuată ventricu- 
lară stingă, Examenul radioscopie făcut cu raze dure, în incidenţe oblice, 
de către un radiolog experimentat, pune deseori în evidenţă existența calci- 
ficărilor caracteristice ale sigmoidelor aortioe (Sosman, Worika), Calcifi- 
cările aortice se deplasează de sus în jos, spre deosebire de calcifioările mi- 
trale, care sint situate pe un plan mai posterior și se deplasează lateral- 


= 
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n gnosticul diferențial al stenozei aortice trebuie fă- 

a) Stenoza istmului aortic (coarctația aortei), cu atit mai mult cu cît în 
această boală poate exista un dublu suflu sistolo-diastolic, care creează con- 
fuzia cu o dublă leziune endocardică orificială aortică sau cu o insuficiență 
aortică arterială. Hipertensiunea arterială, pulsul amplu la arterele radiale, 
tulburările subiective prin insuficiența de irigație a membrelor inferioare, 
oscilometria și tensiometria comparativă între braţe şi membrele inferioare, 
examenul circulaţiei arteriale intercostale etc. precizează diagnosticul de 
stenoză istmică. 

i b) Aortita — ectazia aortică — anevrismul aortic constituie în fond prin- 
cipala şi obișnuit întilnita problemă de diagnostic diferenţial a stenozei 
aortice. Existenţa unui suflu sistolic la bază și absenţa hipertensiunii ar- 
teriale se pot întilni și în aortita luetică. În aceasta însă, zgomotul al 
II-lea aortic este clanguros şi lipseşte deseori trilul specific stenozei aortice. 
Ateromatoza aortică avansată poate prezenta, concomitent cu suflul sistolic, 
şi un freamăt uneori destul de intens, care se diferenţiază de stenoza aor- 
tică prin prezenţa hipertensiunii. 


ea OIA ai 


c) Insuficiența aortică arterială (cu aortită) constituie, din punct de 
vedere stetacustic, cea mai dificilă problemă a diagnosticului diferențial 
cu insuficiența aortică endocardică asociată cu stenoza aortică. Analiza 
clinică atentă a semnelor periferice dovedeşte ştergerea acestora în leziunea 
mixtă endocardică. 

Studiul radiologic, electrocardiografic, antecedentele, precum și virsta 
bolnavului lămuresc diagnosticul. 

d) Suflul sistolic funcțional al insuficienţei aortice. Lian descrie existenţa 
unor sufluri orificiale aortice anorganice care se auscultă parasternal drept 
în caz de insuficienţă aortică fără stenoză aortică propriu-zisă. Suflul sisto- 
lie exprimă în aceste cazuri vibraţiile marginilor libere ale sigmoidelor sub 
acţiunea jetului sanguin sistolic exprimat cu mare forţă şi viteză de ventri- 
culul stîng. Suflul sistolic este mult mai puţin intens decit cel organic şi nu 


se însoţeşte de tril. 


C. VICII VALVULARE TRICUSPIDIENE 


4. Insuficiența tricuspidiană este prin definiție şi în marea majoritate 
a cazurilor funcțională în cadrul unei insuficiențe a inimii drepte sau totale 
(stenoză mitrală, insuficiență mitrală, cord pulmonar). “Tabloul clinic apar- 
ține insuficienţei cardiace. Examenul clinic pune deci în evidenţă: stază 
jugulară, puls sistolic jugular, hepatomegalie de stază și uneori „puls sistolic 
hepatic, suflu sistolic xifoidian care creşte în intensitate în apnee post- 
insp iratorie (semnul lui Rivero Carvallo). Într-o insuficienţă cardiacă prin 
insuficienţă mitrală reumatică este practic imposibil de a diferenția cele 
două sufluri sistolice. Examenele radiologice pun în evidenţă hipertrofia 
şi dilatația inimii drepte. Electrocardiograma se caracterizează prin mari 
anomalii ale undei P, care este amplă şi largă (peste 0,12 seo) în Da şi Ds, 
şi semnele supraîncărcării ventriculare drepte. 
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Diagnosticul de certitudine al insuficienței tricuspidiene îl poate face nu- 
mai cateterismul inimii, care dovedește existenţa refluării sistolice sanguine 
în atriul drept. Diagnosticul deductiv clinic este, în fond, tot un diagnostic 
de certitudine. i me- 

2. Stenoza tricuspidiană este asociată de regulă cu stenoza mitrală, 
ambele fiind consecința aceluiaşi proces reumatic. Simptomatologia este 
dominată de simptomatologia stenozei mitrale. sl iii 

Diagnosticul pozitiv îl poate face numai cateterismul inimii, care de- 
monstrează existența unei presiuni diastolice atriale net superioare pre- 
siunii diastolice ventriculare drepte. 


D. VICII ALE ORIFICIULUI ARTEREI PULMONARE 


1. Insuficienţa pulmonară este funcţională în marea majoritate a cazurilor 
şi exprimă existența unei mari hipertensiuni pulmonare (pneumotorax 
acut spontan, pleurezie masivă, scleroze pulmonare), sau este secundară 
unei stenoze mitrale cu baraj pulmonar accentuat (suflul Graham-Stele). 
Suflul diastolic se auscultă în spaţiul al III-lea intercostal sting şi se pro- 
pagă vertical în jos cîţiva cm. Suflul prezintă caracterele fizice ale suflului 
diastolic aortic, de care se diferențiază numai prin întregul context clinic 
al bolii de bază. Semne importante în diagnosticul insuficienţei orificiului 
arterei pulmonare sînt expansiunile mari ale conului arterial (dans al pulmo- 
narei) şi ale hilului pulmonar (dans arterial hilar), împreună cu prezenţa 
semnelor de hipertrofie şi dilataţie ventriculară dreaptă. 

2. Stenoza pulmonară pură este congenitală și trebuie diferențiată de sin- 
dromul Ayerza-Arillaga, de natură luetică (scleroza luetică a arterei pulmo- 
nare pe parcurs şi secundar scleroza orificială) și de stenozele pulmonare ex- 
tr insece prin: bride fibroase (accretio cordis), compresiuni tumorale media- 
stinale. 

Diagnosticul stetacustic local, indiferent de forma etiologică, se bazează 
pe: suflul sistolic aspru în spațiul al II-lea intercostal parasternal stîng cu 
propagare spre vasele de la baza gitului, freamăt sistolic şi cianoză intensă. 

Diagnosticul stetacustic local, indiferent de forma etiologică, se bazează 
pe: suflu sistolic aspru în spaţiul al II-lea intercostal parasternal sting cu 
propagare spre vasele de la baza gitului, freamăt sistolic şi cianoză intensă. 


DIAGNOSTICUL SINDROMELOR PERICARDICE 
I. DIAGNOSTICUL PERICARDITELOR USCATE ȘI EXSUDATIVE 


Puţine boli trec așa uşor neobservate ca pericardita, spunea Vaquez, 
deoarece foarte adesea ea nu se însoţeşte de nici un simptom subiectiv. 
De aceea, pentru a nu o ignora, trebuie examinată în fiecare zi inima 
bolnavilor susceptibili de a face o pericardită, Criteriile clinice nu sint 
totdeauna suficiente pentru diagnostic; ele trebuie adesea să se sprijine pe 
explorările complementare (radiologice, electrocardiogratice eto.). 


Prs 
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Diagnosticul pericarditel A AENA ; 
existenței e latente, olt Ure pa f ie e a 
din simptome. greutății de interpretare a unora 

sali anon Sa plita it doo etape: 

unoaşterea sindromului i ic! e e ala 

b) onestă formei clinice; e ni oa 

c) descoperirea cauzei. 

În pericarditele cu lichid vor trebui precizate natura acestuia (sero- 
fibrinos, purulent, hemoragic etc.) şi cantitatea lui (care prezintă impor- 
tanță pentru atitudinea terapeutică). 

1. Diagnosticul de sindrom pericardie se bazează pe tabloul clinic, ajutat 
de examenul radiologic şi de celelalte explorări complementare. 

JA ericar dita uscat ă, fie că este autonomă, sau reprezintă o etapă 
evolutivă a pericarditei exsudative, diagnosticul ei se bazează pe existența 
frecăturii pericardice, care este singurul simptom obiectiv, examenul radio- 
logic fiind mut în această privință (inima are volum normal şi pulsatili- 
tatea păstrată). 

Pericardita acută exsudativă are un diagnostic delicat, mai 
ales cînd cantitatea lichidului este mică și unele semne induc în eroare. 
Nici un mijloc clinic sau de laborator nu permite a descoperi un exsudat 
mai mic de 150 ml. După P.White, acesta trebuie să depăşească 300 ml 
pentru a-l putea decela clinic. 

Diagnosticul pozitiv al sindromului pericardic exsudatiy se sprijină pe 
următoarele date (clinice, radiologice şi electrocardiografice): 

— dureri precordiale, uneori cu iradiație brahio-umerală, frenică sau 
abdominală; , j 

— opresiune, dispnee pînă la ortopnee, în raport cu presiunea intra- 
pericardică; 

— senzaţie de constricţie cervicală, datorită stazei în cava superioară; 

__ semne de iritaţie și compresiune: esofagiană (disfagii), recurenţială 
(afonie), frenică (sughiţ), pneumogastrică (accese de tuse, vărsături), tra- 
heală etc.; 

— senzaţii anormale la umplerea stomacului; 

— lipotimii ortostatice (debit sistolic redus); 

__ boltire toracică (la copil); ; A 

__ impăstarea tegumentelor regiunii precordiale (suculente, edemaţiate); 

__ imobilitatea epigastrului, care nu pombează în inspirație (Essay- 

linter); ; 

x — Ei maica virtului inimii în sus și la stinga; j 

— matitatea cardiacă mărită simetric, triunghiulară, matitate sub- 
ocul se percepe deasupra matităţii — Gendrin), confundarea ma- 
titătii relative cu cea absolută, matitate în spațiul al V-lea intercostal 
sting parasternal (unghiul cardio-hepatio lărgit, „obtuz — Rotsoh); 

— frecătură pericardică (poate lipsi în 50% din cazuri), asurzirea zgo- 


mo sindrom pseudolichidian, prin compresiune, la baza plăminului sting 


i iți - ală (Pins); 
art), care dispare în poziţie genu-peotora Șt 
Eon EA caracteristice (semnul pernet, al rugăciunii mahomedane) ; 


apexiană ($ 
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Ş — sindrom vascular periferic (în exsudatele abundente): puls mic, rapid, 
uneori paradoxal, tensiunea arterială sistolică scăzută, paloare (debit sis- 
tolic redus), semne de stază în teritoriul cav superior (turgescență jugulară, 
edemul feței, uneori cianoză) și inferior (hepatomegalie dureroasă) ; 

— simptome generale de infecţie (în pericarditele acute, septice): febră, 
agitaţie, delir, insomnie, neliniște, leucocitoză cu neutrofilie ; i 

— radiologic se constată: inimă cu aspect de carafă, globuloasă, cu ; 
margini imobile, uneori cu dublu contur (penumbra corespunzind lichi- | 
dului, iar umbra, inimii), deplasarea traheei şi esofagului; cîmpurile pulmo- 
nare sînt clare (staza înaintea inimii); j 

— electrocardiograma arată voltaj coborit (important pentru diagnostic) ; 
unda rapidă are voltajul diminuat în toate derivaţiile. În primul stadiu 
se observă decalaj superior al segmentului ST (mai des concav în sus), 
T pozitiv, amplu, ascuţit, concordanță de sens a decalajului intervalului 
ST, — 573; în al doilea stadiu, ST devine normal, T se inversează, 
rămiînind concordant în D, şi Da. În al treilea stadiu, electrocardiograma 
capătă un aspect normal. Fapt important: denivelarea segmentului ST 
este concordantă în toate derivaţiile, ca şi modificările undei T. În peri- 
cardita reumatică PR este mărit (existenţa tulburării de conducere poate 
fi bănuită cînd se aude un ritm de galop; uneori T are aspect coronarian). 
Prezenţa lichidului în jurul miocardului determină scurt-circuitări elec- 
trice, din care cauză o bună parte din potențialele dezvoltate în inimă nu 
ajung la suprafaţa corpului, voltajul scăzînd. Acest fenomen se observă 
numai în exsudatele abundente, dar nu este obligatoriu, așa că o electro- 
cardiogramă cu voltaj normal nu exclude diagnosticul de pericardită 
exsudativă ; 

— timpul de circulaţie este mărit în pericardita exsudativă, în raport- 
cu staza venoasă; | 

— puncţia pericardică descoperă existența lichidului, bănuit de datele 
clinice și radiologice; această puncţie nu trebuie să constituie însă o metodă 
uzuală de diagnostic. 

2. Diagnosticul formei clinice distinge diferite forme de pericardite 
acute  exsudative, care pun probleme de diagnostic diferenţial: hidrofo- 
bică (disfagică), dispneică, anginoasă, lipotimică (în exsudatele abundente 
cu participare miocardică gravă), pseudopleuretică, latentă (la bătrini și 
debilitaţi), asociată cu insuficienţa aortică etc. 

„Pericardita închistată, mai ales cea posterioară, este greu de diagnos- 

ticat, deoarece inima fiind impinsă înainte, semnele fizice de exsudat: 
lipsesc (zgomotele inimii se aud bine); matitatea se întinde spre axilă, 
unde se constată radiologic o zonă opacă. În aceste forme, dispneea, cînd 
există, este calmată prin decubit dorsal și exagerată în poziţie şezindă 
sau aplecată înainte. Un bolnav observat de noi acuza o stare de rău | 
pe care nu o putea descrie și care era percepută atunci cînd din decubit | 
dorsal trecea în poziție şezindă. | 
PE iri Paha cu pahiepicardită constrictivă constituie o formă 
în forma i r: m a apanar Procena] pahiepicarditio poate aparea | 
pi OA EN subaculă sau cronică a pericarditei exsudative. Fiind 0 

pă tranzitorie în evoluția spre pericardita cronică constrictivă, această 
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formă este adesea greşit atribui unii : 
C itate onte te CT e et n Pret Iun joxercitate de lichid, cind în 
NR pico cu poralatanța, tr delun dati iv subiacent exsudatului. În 
rile lui C. Iliescu și gată a lichidului (3—4 ani în cazu- 
i escu și T. Teodorescu, 6 ani în observaţia lui 
şi Choux), existenţa pahiepicarditei poate fi dem aţia lui Gaston, Balozet 
sau necroptic. Din 60 d i ; onstrată clinic, operator 
p e cazuri studiate de G : 
Drevon (era vorba d : onin, Froment, Brette şi 
A A a de pericardite tuberculoase), s-a confirmat i 
primordială a epicarditei subsimfizare (a cărei constatare f Sr ra 
imperioasă) la 21 de bolnavi (7 autopsii şi 14 verificări o sate EA 
intervenția chirurgicală, numai după decolarea epicardului KE e). r 
inima capătă contracții ample, herniază în plagă și da palidă i flască 
cum era anterior, se recolorează şi reciştigă tonicitatea. În această pa de 
pericardită, problema esențială din punct de vedere prognostic şi terapeutic 
este aceea a diagnosticului cît mai precoce al sindromului Aei 
determinat de pahiepicardită și a-l deosebi de acel cauzat de prezența li- 
chidului. Apariția sindromului constrictiv pahipericarditic agravează evo- 
luţia clinică și face intervenţia dificilă, cu riscuri şi cu rezultate incomplete. 
Cu cit sindromul constrictiv va fi mai sever și cu evoluţie progresivă 
invers proporțională cu aceea a lichidului, cu atit mai sigură este depen- 
denţa lui de epicardită şi nu de prezenţa lichidului. În aceste cazuri, 
hidropneumopericardul arată radiologie o cavitate pericardică liberă de 
orice aderenţe. Cunoaşterea contribuţiei pahiepicarditei în determinarea 
sindromului constrictiv va permite a evita eroarea de a atribui acest sindrom 
exsudatului pericardic și a aştepta resorbţia lui, care poate dura indefinit 
pentru a interveni operator. 

3. Diagnosticul etiologic al pericarditelor uscate şi lichidiene se bazează. 
pe antecedente, evoluţie, semnele asociate, datele radiologice și examenele 
de laborator. Acesta va trebui să stabilească dacă punctul de plecare 
al sindromului pericardic este: 

— un traumatism extern (penetrant ori nu) sau intern (perforaţia esofa- 
gului după cateterism sau esofagoscopie);. i 4 

— o afecţiune pericardică ori cardio-aortică: tumori (benigne sau maligne) 
pericardice, infarct miocardic (reacţie pericardică secundară, hemoperi- 
card după terapia anticoagu antă), endocardita acută malignă (cea lentă 
duce foarte rar la pericardită), ruptura unul anevrism (aortic, miocardic, 


coronarian) ; ; Ş ; s s ik 
— un proces mediastinal (tuberculoză ganglionară, tumori, Hodgkin, 


afecțiuni esofagiene etc.); A i A i 
— o afecțiune pleuro-pulmonară (pneumonie, bronhopneumonie, pleure- 


zie purulentă, abces pulmonar etc.); Ş Ki 
2 un proces septic subdiafragmatic sau la distantă (abces hepatic, infla- 


maţie colecistică, apendiculară, osteomielită, erizipel etc.); . 
— o boală infecțioasă generală (reumatism, tuberculoză, gripă, oreion, 
i i | ic etc.); 
tuse convulsivă, tifos exantematic €tc.); l 
— sifilisul (excepțional); Froment a publicat un caz cu exsudat cronic, 
a cărui evoluție a durat Ai sania 
— hemopatie (leucemie, anemie Biermer etc.); 
— scorbut, mizedem, trichinoză; 
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Fig. 68 a. — Pe radiografia inimii (de 

faţă) se observă o calcificare parțială a 

„pericardului în dreptul  ventriculului 

- stîng, continuîndu-se şi la învelişul ba- 
zei inimii. 


— lupus eritematos (sindrom Libman-Sachs), periarterita nodoasă ; 

— uremie; 

— diferite cauze de anasarcă (cardiopatie decompensată, nefrită acută 
sau cronică, stare caşectică, tratament cu dezoxicorticosteron). 

Diagnosticul etiologic trebuie să se orienteze şi după legea frecvenţei, 
care ar fi următoarea: 

— pînă la 5 ani: bronhopneumonia, pleurezia purulentă, pneumococia ţ 

— între 5 şi 15 ani: reumatismul, pneumonia, febrele eruptive 
(mai rar); 


Fig. 68 b. — 
Pe radiografia 
0,A.5. a acelu- 
iași caz se poate ' 
preciza întinde- 
rea și grosimea 
«calciticării pe- 
ricardului, care 
îmbracă supra- 
fața, atit a ini- 
mii drepte, cit 
si a inimii 
stingi, 


„_— între 15 gi 30 de ani; reuma: * 
tismul, pneumonia, tuberculoza ; 

— după 30 de ani: pneumonia, 
tuberculoza, uremia, cancer de veci- 
nătate. 


De 
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A, Peri- 
cardita cu 
etiologie 
reumatis- 
mală trebuie 
avută în vedere 
la copil şi la ti- 
năr, ea fiind cea 
mai frecventă. 
Diagnosticul ei 
se bazează pe 
următoarele ele- 
mente: 

— are evolu- 
ţie de obicei a- 
cută; i A 

jiohiduleste f inimii în OAS.: 
rar atît de a- calcificare completă şi 
bundent ca să în pa maias 

x x 3 ă gului pericar colec- 
P a ţia dr. Gh. Gatoschi). 
cardică; 

__ se manifestă la 7—10 zile de la apariția sindromului articular (totuşi 
poate preceda artropatiile sau constitui singura localizare a reumatismului); 

— coexistă cu semne de endomiocardită sau cu 0 pleurezie stingă; 

— prezenţa tulburărilor de conductibilitate (PR mărit), frecătura peri- 


cardică şi semnul lui Ewart pot constitui o triadă caracteristică; 


— viteza de sedimentare accelerată, hiperleucocitoză cu neutrofilie, 
hemocultură negativă; 

— hiperfibrinemie (5—10 89/00); is 

— electroforetic: creşterea globulinelor % (proteinele C) şi æa (hapto- 
globina) şi mai ales a globulinelor Y, în fazele evolutive; i 

— prezența anticorpilor seriei, majoritatea de origine streptococică 
(antifibrinolizina şi antistreptolizina, care ar fi specifică bolii reumatis- 
male) și antihialuronidaza, a cărei valoare este în studiu; 


— cedează la saliciloteraple. ; Y 4 stie 
Diagnosticul este mai delicât cînd lipseşte participarea articulară. În 


anul 1938, noi am publicat două cazuri de pericardită reumatismală pri- 
mitivă fără artropatii (unul cu pericardită sero-fibrinoasă, 187 celălalt cu 
oj! leuro- ericardită sero-hemoragică). Nici unul din aceşti bolnavi, care 
8 A PART repede prin terapia salicilică, nu a avut în antecedente ŞI 
nici în cursul evoluţiei pericarditei manifestări artain a 

Pericardita reumatismală poate îmbrăca torme clinite di erite: 

— benignă 

m orayi — de obicei la copil 3 lig 
— semne de insuticienţă cardiacă 


Li ardiac malign ; A 
eumatism. câ semne de poricardită 


— SE 
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— nu cedează franc inflamaţia reuma- 


— reumatism cardiac tismală, y i n 
evolutiv — noi episoade febrile și localizări 
articulare 


— forma pericardică pură. pre 

B. Pericardita tuberculoasă se poate identifica uşor 
atunci cînd apare la un bacilar. Pentru etiologia tuberculoasă pledează: 

— antecedentele; 3 : 

— apariția în a doua copilărie sau la adolescent, complicind primo- 
înfecţia sau mai ales faza primo-secundară (punctul de plecare fiind o 
adenopatie mediastinală); se întilnește uneori în cadrul unei poliserozite, 
uscate sau exsudative; 

— forma uscată este excepţională; în majoritatea cazurilor are caracter 
exsudativ, sero-fibrinos sau hemoragic (mai ales la bacilarii avansați); 

— evoluează uneori insidios; 

— exsudatul se dezvoltă mai încet ca în pericardita reumatismală, 
este abundent, se reface după puncţia evacuatoare, necesitînd repetarea 
ei; evoluează adesea spre simfiză; 

— dispneea este de obicei simptom dominant; 

— în exsudat domină limfocite; 

— inocularea lichidului la cobai, virajul cutireacţiei la tuberculină, 
examenul clinic și radiologic atent (radiografie, tomografie) sînt adesea 
concludente ; 

— două semne negative electrocardiografice deosebesc pericardita tuber- 
culoasă de cea reumatismală; lipsa alungirii intervalului PR şi a decala- 
jului superior al segmentului ST. 

La bătrin, se pare că majoritatea pericarditelor sînt de natură tuber- 
culoasă. 

C. Pericardita pneumococică se întilneşte mai rar de 
la apariţia sulfamidelor şi a penicilinei. Ea poate fi primitivă (hemato- 
genă ori secundară, prin propagare pe cale limfatică de la plămin şi 
pleură). 

Diagnosticul se bazează pe: anamneză şi pe caracterul purulent al exsuda- 
“tului (mai rar este uscată sau sero-fibrinoasă). 

La copil este cea mai frecventă dintre toate pericarditele purulente şi 
trebuie suspectată în faţa oricărei pneumonii a cărei evoluţie se prelungeşte 
și în care există o dispnee neexplicată de leziunile pulmonare. 

D. Pericardita uremică se caracterizează prin insidiozitate 
(poate fi chiar latentă), apirexie, are un caracter de obicei uscat (rar este 
sero-fibrinoasă sau hemoragică) şi coexistă cu semne de uremie. 

Trebuie excluse pericarditele de altă natură (reumatică, tubereuloasă 
etc.) care pot apărea la un uremic, 

E P d igual e, I ixe d ema toas ă se întilneşte. rar şi se 
pi Sr da i il „ȘI ronio kataa adesea este perfect tolerată, 
observația unei bolnave i ; ie poa SA n anl 145 na ian comunicat 
atribuit inițial Baol iei n cdi poliserozitio-mixedematos, care a fost 
Ad A pei 4 erouloase, Fenomenele au cedat la hormono- 

pia tiroidiană, pe care bolnava o urmează periodic de 13 ani. 
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Diagnosticul s-a bazat pe: aspectul clini 
| ' $ ul : . . 
termie, uscăciunea aS A fi a eah Hia 
hipercolesterolemie, metabolism bazal subnormal IEE ci el 
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F.Pericarditele de natură 
fost descrise sub două forme: 

— acută curabilă, a tinerilor; 

— hemoragică. 

În ultimii ani, atenția clinicienilor a fost atrasă asupra frecvenței peri- 
carditelor acute lichidiene (nereumatismale și netuberculoase) a căror 
existență este cunoscută de aproape un secol, fiind atribuită frigului. Aceste 
pericardite acute nu sînt excepționale. Între anii 1930 și 1950, Carmichael, 
Sprague, Wyman și Bland au adunat 50 de cazuri. Frecvența lor pare a fi 
crescut în ultimii 10 ani. Acest tip de pericardită acută, cu evoluție benignă 
şi cu etiologie necunoscută, este descris sub diferite numiri: pericardită 
acută benignă autonomă, pericardită criptogenetică, pericardită nespecifică, 
pericardită acută recidivantă sau cu etiologie nedeterminată. Ea reprezintă 
2% din statistica autorului sovietic Gerke și apare de obicei la adultul 
“tînăr, fiind mai frecventă la sexul masculin. Uneori se poate observa şi la 
bolnavi mai în vîrstă, făcînd, diagnosticul dificil cu boala coronariană. 

Debutul ei este adesea brutal, şocant pînă la colaps, caracterizat prin 
dureri accentuate, precordiale şi sternale, iradiate în umărul stîng, durind 
de la citeva ore la o săptămînă, febră, tuse și dispnee. Frecătura pericardică 
apare după cîteva ore de la instalarea durerii. Uneori examenul pulmonar 
pune în evidenţă focare bazale cu aspect similar celor virotice sau existența 
unui revărsat pleural, uni- sau bilateral. Se mai constată leucocitoză cu 
neutrofilie şi o viteză de sedimentare mult crescută. x 

Evoluţia este relativ scurtă, procesul răminind adesea mai mult în sta- 
diul uscat sau ajungînd la un revărsat puţin abundent, cu caracter inflama- 
tor (polinucleare şi limfocite). Nu există în tabloul clinic nici un alamon 
caracteristic, dar două fapte evolutive sint importante: irecventa reci AN e- 
lor si raritatea sechelelor constrictive pericardice. Din 41 de bolnavi ai ui 
Carmichael, numai unul singur, urmărit doi ani, & făcut E ci 
dice, dar fără constricţie. Uneori persistă anomalii ale electrocardi gr ` 


Afecţiunea are 


nedeterminată au 


o evoluţie scurtă ȘI henignă, cu tot debutul ei dramatic ; 
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Etiologia rămine încă obscură (virotică, ale 
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trebuie să ne mulţumim adesea cu diagnosticul de pericardită gripală, fără 
a avea vreo dovadă. Etiologia reumatismală, admisă de unii autori, pare 
exclusă pe baza consideraţiilor clinice, electrocardiografice și a lipsei anti- 
streptolizinelor serice. H | ! 

Penicilina, aureomicina, sulfamidele sînt inoperante în această formă 
de pericardită (unii autori ar fi obţinut rezultate cu aureomicina). 

Caracterele electrocardiografice au mare importanță. Descrierile recente 
(Donzelot şi colaboratorii, Tetreau etc.) arată o evoluţie a traseului electric 
în 2 şi chiar uneori în 4 stadii. Aceste modificări nu ating unda rapidă a 
complexului ventricular, ci numai pe cea lentă. În prima fază se constată 
o supradenivelare a segmentului ST, cu concavitatea superioară în cele 
trei derivații standard sau cel puţin în două dintre ele, de obicei, concordanță 
în D, şi D3; uneori unda 7 este foarte amplă. În faza doua (stadiul interme- 
diar), segmentul ST tinde să revină la linia izoelectrică, iar unda 7 se tur- 
tește. Într-o a treia fază se observă reapariţia decalajului segmentului ST, 
cu convexitatea superioară, uneori uşor subdenivelat, iar unda T devine 
negativă, uneori ascuţită și simetrică. În faza finală, unda T se apropie 
progresiv de linia izoelectrică, revenind la aspectul iniţial. B. Teodorescu, 
V. Cunescu şi P. Popescu au găsit aspecte asemănătoare într-un caz comunicat. 
Coblentz şi Lenègre au atras atenția asupra întîrzierii apariţiei semnelor 
electrocardiografice faţă de debutul clinic și asupra dispariţiei tardive a 
acestor modificări, după sfîrşitul evoluţiei clinice. 

Diagnosticul diferenţial trebuie făcut cu infaretul miocardic şi cu pericar- 
ditele de altă natură (septică, reumatismală, tuberculoasă). 

Deosebirea de infarciul miocardic se face pe baza formei decalajului 
segmentului ST, lipsa alterărilor undei rapide și mai ales pe absenţa 


lui Q, şi Qs- 


Pericardita acută benignă Infarctul miocardic 
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— vîrstă sub 45 de ani — peste 50 de ani 

— durere calmată de repaus — nu 

— febră imediată — după 24—48 de ore 

— colaps rar — frecvent 

— tulburări digestive rare — frecvente 

— Írecătura pericardică frecventă — rară 

— leucocitoză imediată — după 24—48 de ore 

— viteză de sedimentare mărită imediat — după 24—48 de ore 

— radiologic: variaţia rapidă a imaginii — lipseşte 

— electrocardiograma: lipsa alterărilor lui QRS, | — alterări de tip infarct, discordanţă 


modificări de tip pericardită, fără discordanţă în D, şi Da, alterarea lui QRS (Q); 
Pashai m oaii fugace, cu rentivuţie rapidă de durată: sechele ARSS 
a 


— evoluție benignă — adesea mortală 


„Dacă pericardita infecțioasă se elimină realativ uşor prin contextul clinic, 
diagnosticul diferenţial cu pericardiata reumatismală şi tuberculoasă este 
mai dificil, Trebuie avute în vedere formele abarticulare ale bolii reumatis- 
male și posibilitatea reumatismului pericardie primitiv. Existenţa artralgii- 
lor va îngreuna diagnosticul, Etiologia bacilară va fi îndepărtată în 
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Diagnosticul de pericardită acută criptogenetică (cel puţin la începutul 
bolii) trebuie pus cu mare rezervă și fără a aștepta ca evoluţia să-l sofia 
pentru a nu întirzia cu tratamentul unei eventuale pericardite se tice, 
reumatismale sau tuberculoase. Precizarea diagnosticului este A 
relativ repede, dacă se pot face traseuri electrice repetate; ea va fi mai tar- 
divă dacă se bazează numai pe datele clinice şi de laborator. Apariția recidi- 
velor va, ușura confirmarea diagnosticului. 

Diagnosticul diferenţial al pericarditei acute benigne trebuie făcut și 
cu pneumotorazul spontan, anevrismul disecant al aortei şi chiar cu abdomenul 
chirurgical (pancreatita acută, ulcer perforat etc.). Anamneza, examenul 
clinic atent şi îndeosebi electrocardiograma vor putea da orientări în cazurile 
dificile. 

A mai fost descrisă și o formă cronică latentă a pericarditei de natură 
nedeterminată, cu mare revărsat pericardic, denumită de unii autori hema- 
tom pericardic. Este foarte bine tolerată timp de mai mulţi ani, permițind 
uneori chiar o activitate sportivă. La un moment dat, adesea după o puncţie 
evacuatoare, se produce o decompensare bruscă, foarte rapid mortală. Necro- 
psiile nu au reușit să precizeze etiologia acestor cazuri. À ; 

4. Diagnosticul naturii lichidului pericardie se obține prin puncția 
exploratoare şi examenul macro- și microscopic al acestuia (citologie, floră, 
albumină etc.), care arată natura sa inflamatoare (exsudat sero-fibrinos, 
sero-hemoragic, purulent) sau neinflamatoare (transsudat, singe) 

a) Pericardita sero-fibrinoasă se întilneşte de obicei în 


reumatism, apoi în tuberculoză şi mai rar ca etapă predecesoare a pericardi- 
tei purulente pneumococice. pa: EA 

5) Pericardita puru lentă  (septică, bacteriană) se ti 
neste rar de la apariția antibioticelor. Se va bănui existența el atunci cin 
apare în cadrul unei boli infecțioase generale sau locale (supuratiy o eu 
nu), domină simptomele generale, evoluează fără frecătură pericardica, 

) = pr ati ţa tă 

iperleucocitoză cu neutrofilie accentuată. E a - 

E 0) a icardita putridă (gangrenoasă), datorită infecției anae 
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e) Hemopericardul trebuie să fie suspectat dacă există an- 
tecedente traumatice. Cind revărsatul survine brusc, moartea poate fi subi- 
tă; cînd hemoragia este progresivă, bolnavul are dureri intolerabile (precor- 
diale, epigastrice), ortopnee, sindromul fizic al pericarditei lichidiene și 
semne de hemoragie internă. Cind hemoragia este abundentă apar semne 
de insuficiență hipodiastolică acută, prin tamponarea inimii: tahicardie, 
puls mic, hipotensiune arterială, turgescență jugulară, hepatomegalie de 
stază etc. 

Se va avea în vedere, là un bolnav cu infarct miocardic, posibilitatea 
apariţiei hemopericardului după tratamentul cu anticoagulante. 

î) Hidropericardul se poate diagnostica bazindu-ne pe coexis- 
tenţa cu alte infiltrații edematoase făcînd parte din anasarcă (insuficiență 
cardiacă, edeme renale, cașectice, de foame); de obicei nu este așa de abun- 
dent ca să dea simptome manifeste. Îi lipsesc semnele de infecţie (febră, 
leucocitoză), lipsesc durerea şi frecătura pericardică, evoluează insidios, 
iar lichidul are caracter de transsudat. 

g) Pericardita colesterolică este de obicei asociată 
mixedemului. Ea poate apărea și ca rezultat al unei infecţii tuberculvase 
sau al unui hemopericard, evoluind repede spre constricţie cardiacă. 

h) Pneumopericardul este excepţional pur, de obicei fiind 
hidro-, pio- sau hemo-pneumopericard. El este datorit unei pericardite 
putride, prin perforaţie traumatică, prin comunicare cu plăminul (tubercu- 
loză cavitară) ori cu un organ cavitar vecin (cancer esofagian sau gastric). 

Diagnosticul se bazează pe antecedente, debut brutal (de obicei), cu 
durere violentă, dispnee, cianoză, lipotimie, timpanism în locul matităţii 
cardiace (dacă este un pneumopericard pur) sau zona interioară mată şi 
cea superioară sonoră, dispărind în poziţie genu-pectorală, dacă este hidro- 
pneumopericard, zgomote cardiace cu timbru metalic, amforie, ce se aud 
uneori de la distanţă, tulburind somnul bolnavului (Sinhuber), zgomot 


Fig. 70. —  Pneumopericard. 

Bolnavul R. O., 42 de ani; se 

observă conturul seroasei şi hi- 

perclaritatea stingă, intraperi- 

cardică (colecția cont. T. Nicu- 
lescu). 
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Saeg umin inimii apare înconjurată de o zonă clară (pneumoperi- 
card) sau zonă clară superioară și opacă inferioară, cu limita dintre ele prezen- - 


tind mişcări cu aspect de mici valuri (hidro-pneumopericard). 


Aprecierea cantităţii lichidului pericardiec 

este foarte ‘importantă din punct de vedere terapeutic, ea indicind sau nu 
puncţia evacuatoare. 
„ Abundenţa lichidului se traduce prin ortopnee, cianoză, turgescenţă 
jugulară, puls mic, tahicardie, hipotensiune sistolică, ficat de stază. 
a Cind exsudatul se face încet (tuberculoză), poate fi tolerată o cantitate 
importantă (2 litri), atrăgînd atenţia disproporţia dintre dimensiunile 
mari ale inimii şi simptomatologia subiectivă redusă. În asemenea cazuri 
abundența lichidului va fi apreciată prin constatarea simptomelor obiective 
arătate mai sus. Controlul zilnic al pulsului, tensiunii arteriale, diurezei 
şi dimensiunilor ficatului va permite a urmări evoluţia cantităţii exsudatului. 
Pe măsură ce acesta crește, pulsul devine mai mic, mai tahicardic, tensiu- 
nea sistolică mai joasă, diureza mai redusă şi hepatomegalia de stază mai 
mare. 


a DIAGNOSTICUL DIFERENȚIAL AL PERICARDITELOR 


A. Pericardita uscată. Frecătura pericardică trebuie deosebită de: suflul 
orificial și extracardiac, frecătura pleurală şi zgomotul de galop. Ă i 
Suflul orificial este mai puţin aspru, are alt timbru (suflant), sediul lui 
este la focarele de auscultaţie, se propagă şi este sincron cu zgomotele ini- 
mii. În pericardita reumatismală, asociată des cu insuficienţa aortică, dacă 


suflul persistă 4—5 zile se poate afirma existența leziunii aortice; dacă 


dispare, a fost o frecătură pericardică. R iere 

Suflul extracardiac este dulce, diminuează în poziţie şezîndă şi la efort, 

dispărind prin compresiune oculară. ia k 
Frecătura pleurală se percepe în afara matității cardiace sau pe marginea 


stingă a inimii; ea încetează cu respiraţia, nu are raport cu revoluţia cardia- 
că, diminuează sau dispare în inspirație profundă sau forțată şi nu se 
accentuează în poziție şezindă sau înclinată înainte. Frecătura pleurală 
ritmată de inimă se va elimina pe baza anamnezei și a examenului pulmonar 
atent (clinic și radiologic). Trebuie avută în vedere eventuala asociaţie 
i cu o participare pleurală de aceeaşi natură. 


ericarditei l a ; Sir. Se TA, 
s oorl de galop apare la hipertensivi, renali croniti cu hipertrofie 


ventriculară stingă. „MR | e oa bea pe ELE 
” Pericardita uscată primitivă trebuie deosebită de reacţia pericardică 


secundară unui infarct miocardic. În primul caz, febra precede de ia 
durerea, care este exacorbată de respirația profundă, pe cînd în a | oilea 
caz durerea precede febra. În plus, anamneza și electrocardiograma vor 
a, i) ] i a a n ser i 
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Pericardita uscată se deosebește prin lipsa creșterii de volum a inimii 
şi păstrarea pulsatilităţii ei (clinic și radiologic). Frecătura pericardică 
poate coexista uneori cu prezența exsudatului pericardic, 

În hipertrofia cardiacă virful inimii este coborit, are un şoc vibrant, 
puternic, bătăile se aud bine, iar radiologic se constată hiperpulsatilitate. 
Bolnavul este un hipertensiv sau are o leziune aortică. 

Dilataţia acută a inimii este uneori mai dificil de deosebit de peri- 
cardita exsudativă, deoarece și aci şocul apexian este diminuat, ca și inten- 
sitatea zgomotelor, iar la ecran umbra cardiacă are conturul abia pulsatil. 
Antecedentele, forma imaginii radiologice, răspunsul la tratamentul toni- 
cardiac vor orienta diagnosticul. Pentru diferenţiere se vor avea în vedere 
şi următoarele semne: 

— marile vase pulsează în pericardită şi nu pulsează în dilataţia inimii; 

— radiokimografia arată margini imobile cînd lichidul este abundent 
(în exsudatele mai reduse pot reapărea bătăi pe marginea stingă dacă 
se înclină bolnavul de această parte); în dilataţia inimii persistă un grad 
de pulsatilitate a marginilor cardiace; 

— electrocardiograma are importanţă: în pericardita cu lichid, segmentul 
ST este normal, pe cînd în dilataţia inimii este alungit (semnul lui Tung). 
Distincția este mai dificilă cînd un mic exsudat pericardic se adaugă 
unei cardiomegalii care nu a fost identificată pînă atunci. Toleranţa acestei 
cardiomegalii este caracteristică atunci cînd mărirea diametrelor depinde 
în mod esenţial de o dilataţie mare a atriului stîng, dar cu condiţia ca 
la aceasta din urmă să nu se adauge degenerescenţa miocardului ventri- 
cular. R. Lutembacher a publicat asemenea cazuri. 

Pleurezia stîngă trebuie deosebită de sindromul pseudopleuretic din 
pericardita exsudativă; acesta dispare în poziţie genu-pectorală. În plus, 
anamneza şi examenul complet vor permite a face diferenţierea. 

Durerea toracică, sughițul și nevralgia frenică din pericardită pot 
simula o pleurezie diafragmatică sau mediastinală. Antecedentele, examenul 
clinic şi radiologic vor ajuta la orientare. În pleurezia mediastinală ante- 
rioară stîngă, spre deosebire de pericardită, inima este împinsă spre dreapta, 
iar bătăile inimii se percep la palpare. 

Mediastinita purulentă anterioară apare, ca şi pericardita purulentă, 
după o pneumonie lobară, dar dă o matitate care nu depăşeşte marginea 
dreaptă a sternului, care se întinde de obicei spre stînga, mai sus decit 
pericardita, ajungînd pînă la coasta I. Examenul radiologic este concludent, 

Durerea din pericardită, dispneea şi disfagia pun uneori problema 
diagnosticului diferențial cu angina de piept, astmul bronşic şi afecțiunile 
esofagiene, 

Angina de piept se deosebeşte prin caracterele durerii; în pericardită, 
durerea este permanentă, necondiționată de efort şi emoție şi nu cedează 
la trinitrină, 

f Astmul brongic sedistinge prin caracterele clinice ale dispneei, apariția 
ei în accese gi lipsa sindromului pericardic, 

„Disfagia din stenoza şi cancerul esojagian nu poate fi atribuită pericar- 
ditei dacă examenul clinic și radiologic este atent şi interogatoriul minu- 
tios, insistind asupra antecedentelor; tranzitul baritat este concludent. 
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Pig.71 a. — Chist pericardic. Teleradio- 
gratia inimii. Se observă pe marginea stîn- 
gă a inimii, sub arcul aortic,o opacitate 
ce nu se detaşează de umbra cardiacă, cu 
contur regulat, omogen şi cu pulsaţii de 
tip arterial. Butonul aortic şi arcul ven- 
tricular stîng, de dimensiuni normale. 


Cînd durerea are o iradiere abdominală sau bolnavul acuză dureri 
epigastrice (datorită stazei hepatice) care domină tabloul clinic, confuzia 
poate fi făcută cu afecțiunile acute chirurgicale. Nouă ne-a fost trimis 
ambulatoriu un bolnav cu diagnosticul de gastrită pentru un consult; 
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3 sa Kimografia inimii, Contirmă prezonja şi tipul de pulsaţii de pe mar 
Fig, 71 b. — ginea slingă a inimii (colecția dr. Gh. Gatoschi). . 
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Fig. 71c şi d, — Cateterismul retrograd al aortei prin sondă opacă arată traiectul 

nemodificat al aortei în întregime,atit pe radiografia de faţă, cît şi pe radiografia de 

profil. Metoda precizează diagnosticul de “diverticul pericardic şi nu de anevrism al 
aortei, Caz confirmat operator (colecţia dr. Gh. Gatoschi). 


bolnavul avea pericardită exsudativă abundentă, de natură tubereuloasă, 
care se manifesta numai prin dureri epigastrice, j 

Grație anamnezei, examenului clinic şi radiologic, timpanismul și 
zgomotele hidro-aerice ale hidro-pneumopericardului pot fi relativ uşor 
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ic), de formă adesea poliedrică (nu este exact rotundă), cu contur 
puţin net, cu o bază largă de implantare pe opacitatea cardiacă, fiind 
uşor pulsatilă. În inspiraţie profundă, această opacitate ia formă lunguiaţă, 
iar în expiraţie adîncă se rotunjeşte, dind impresia de formaţiune plastică 
(Jansson), semn diferențial cu tumorile solide mediastinale. Kimografic, 
se remarcă scăderea amplitudinii croșetelor la nivelul zonei bombate. față 
de restul inimii. Dimensiunile diverticulului pot atinge mărimea unei 
nuci sau unui măr. Continuitatea lui cu pericardul poate fi stabilită prin 
pneumoseroasă. Intraoperator, se constată că aceste chisturi au un perete 
foarte subțire. 

Diverticulul inflamator este de asemenea latent din punct de vedere 
clinic; uneori însă poate comprima organele vecine. În anamneză se con- 
stată existenţa unei pericardite acute exsudative. Examenul histopatologic 
postoperator arată natura inflamatoare a chistului. 

Diagnosticul diferenţial al chisturilor pericardice trebuie făcut cu pericar- 
dita exsudativă, pleurezia mediastinală  închistată, anevrismul cardiac şi 
aortic, tumorile inimii şi chistul diafragmatic. Anamneza, semnele clinice, 
datele radiologice şi examenele de laborator vor aduce elemente preţioase 
de orientare. Trebuie cea mai mare prudenţă în stabilirea diagnosticului 
de chist congenital pericardic, eliminindu-l cînd masa tumorală creşte de 
volum, chiar foarte încet (Mahaim, Spühler, Donzelot etc.).. 

în afară de chisturile congenitale şi intflamatoare ale pericardului, mai 
există posibilitatea chisturilor reziduale după un hematom traumatic şi a 
limfangioamelor chistice pericardice, al căror diagnostic se pune in general 


intraoperator. 


II. DIAGNOSTICUL PERICARDITELOR CONSTRICTIVE 


Prin termenul de pericardită constrictivă, admis astăzi de toţi autorii, 


se înțelege ceea i ASA Ar 
rea lui numai la ace o simfi aro 
Cu toată simptomatologia lor bogată, diagnos 


pericardice este a 


denumea altădată simfiză pericardică, dar cu limi- 
ze anatomice care antrenează tulburări clinice. 
țicul proceselor simbizare 


desea dificil, datorită nu atit insulicionței mijloacelor de 
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explorare, cît mai ales complexităţii anatomo-clinice a bolii. Există nu 


o simfiză, ci simfize pericardice, diferind una de alta prin dispoziţia” 


topografică a aderenţelor și manifestările lor clinice. După cum acestea vor 
îi limitate sau întinse, intra- sau extrapericardice, va fi diferit şi tabloul 
simptomatic. De aceea, nu există criterii semeiologice de diagnostic, apli- 
cabile fără deosebire la toate formele de simfiză pericardică, ci trebuie 
stabilite pentru fiecare varietate caracterele care-i sînt proprii. 

Adesea sindromul constrictiv pericardic scapă investigațiilor, deoarece 
semnele care atrag atenţia la adult sînt acelea ale unei ciroze hipertrofice 
cu ascită abundentă, recidivantă, cu circulaţie colaterală, ficat mare, 
dur şi indolor, iar la bolnavii tineri, semnele peritonitei bacilare domină 
scena clinică, în timp ce inima este de volum normal. 

Uneori semnele clinice lipsesc. Mathewson relatează observaţiile a 5 

acienţi, în aparenţă sănătoşi, la care s-au observat calcificări pericardice. 
ȘI astfel de cazuri se pot constata alterări electrocardiografice: anomalii 
ale undei 7, depresiunea segmentului RS— T şi voltaj scăzut al 
lui QRS. 

Diagnosticul pericarditei constrictive pune problema diagnosticului de 
sindrom constrictiv, problema precizării formei anatomice (accretio, von- 
cretio): a sediului şi întinderii procesului, şi a precizării formelor clinice, 
evolutive şi etiologice. 

Diagnosticul sindromului constrictiv pericardie se bazează pe tabloul 
clinic şi radiologic şi pe explorările complementare. Tabloul clinic variază 
după cum aderenţele sînt intra- sau extrapericardice (de obicei fiind 
asociate). Acest tablou poate prezenta aspecte variate: hepatic, edematos 
pînă la anasarcă sau transsudativ  (poliserozitic). 

Semnele pe care se bazează diagnosticul sînt următoarele: 

— depresiune pluricostală netă (retracţie) a regiunii precardiace persis- 
tînd în diferite poziţii; 

— creşterea micii matităţi cardiace în dauna marii matităţi; invaria- 
bilitatea matităţii cardiace în diversele faze ale respirației (normal, matitate 
absolută crescînd în expiraţie); 

— zgomote slabe, absenţa suflurilor (de obicei); 

— ritm în trei timpi, datorit unui zgomot supraadăugat (vibranţa peri- 
cardică izodiastolică, semn de pericardită calcificantă — Lian); 

— vibranţă protodiastolică sau mezodiastolică, a cărei coexistență cu 
zgomotul precedent poate realiza un ritm în 4 timpi (Froment); 

— trosnitură pleuro-pericardică, mezo- sau telesistolică (Lian), care 
poate simula dedublarea zgomotului al II-lea, fiind datorită unei bride 
pleuro-pericardice; 

— fonocardiograma dă preciziuni asupra datelor auscultatorii: ea arată 
scăderea amplitudinii vibraţiilor cu frecvenţă mare, în timp ce vibraţiile 
cu tonalitate joasă păstrează o amplitudine aproape normală; 

— librilație atrială (uneori); de obicei există calcificări pericardice 
cind se constată această aritmie, dar situaţia inversă nu este adevărată; 

— cord mic în simfiza cu aderenţe intrapericardice (concretio cordis — 
Parker, boala lui Pick); mare, dilatat, hipertrotiat, în simfiza cu aderenţe 


extrinsece, mediastino-pericardice (accretio cordis— Parker) ; 


> 
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— semne periferice de s i : I pe 
o E e a a hepato-ascitic): edeme, 

— semne de aderențe extri e te pe Pap E 
loc de proiecţie) a eta R ee îi ae are (in 
mişcare de balansare precordială (depresi it lică ste eta 
diastolică a bazei), de reptaţie, de Spies sis o ică a virfului, pulsaţie 
tală, sistolică, paravertebrală stingă la To = ES A 

ăi lui (Broadbent) 

pur paradoxal, reţea venoasă subeutanată pr rdială. tu pat 
e a aa ai, 
colaps venos diastolic, jugular; : i ad 
„_—— semne funcționale (puțin caracteristice), datorite strangulării de 

către benzile fibroase a venei cave superioare (turgescență jugulară, edem 
şi cianoza feței), a venei cave inferioare şi a venelor suprahepatice (hepato- 
na e edeme ale membrelor inferioare), a aortei (hipertrofie 

„Cind aderenţele comprimă venele pulmonare, aorta sau atriul sting 
există dispnee, chiar ortopnee. 

Semnele de stază pulmonară apar sau nu, după cum este jenată inima 
stîngă sau dreaptă de procesul simfizar: 

— tensiunea arterială sistolică este joasă şi cu diferenţiala mică 
(10—15 mm), în simfiza pericardică cu inima fixată (Kirsch); 

— examenul radiologic este de un mare ajutor în stabilirea diagnos- 
ţicului de sindrom constrictiv, a sediului și formei clinice a simfizei peri- 
cardice, el studiind aspectul static (dimensiuni, aderenţe etc.) şi dinamic 
(contractilitate, mobilitate) al inimii. Semnele radiologice se traduc prin: 
diminuarea amploarei contracţiilor miocardice, contur estompat al inimii, 
ridicarea sistolică a hemidiafragmului sting (Schwartz), ridicarea umbrei 
inimii în inspiraţie profundă (Vaquez şi Bordet), calcificări pericardice 
(vizibile mai ales în poziţie oblică), formînd o linie opacă, mai mică sau 
mai mare pe conturul cardiac, localizate electiv pe marginea stîngă, fața 
inferioară și în șanțul atrio-ventricular; aceste opacități formează uneori 
o adevărată carapace calcară, un grilaj fenestrat, sau prezintă aspectul 
unor granulaţii diseminate. Nu toate calcificările sînt vizibile. Ele apar 
mai clar pe clișeul radiografic sau pe tomografie, uneori fiind indicată 
utilizarea pneumo-mediastinului. Rântgenkimograma poate da unele indi- 
cații precise asupra concreţiunilor sau aderenţelor pericardice (Berner). 
Ea arată, ca și examenul radiologic simplu, contur estompat al umbrei 
cardiace și zone nepulsatile ale inimii; A i 

— electrocardiograma este anormală în 2/3 din cazuri, dar necaracteris- 
tică; ea poate arăta dacă inima este fixată (în acest caz traseul nu se 
mai modifică cînd bolnavul își schimbă poziţia: decubit dorsal, lateral 
drept sau stîng; totuşi, după Levine, ȘI normal axa electrică poate să fie 
fixă). Adesea se constată un voltaj scăzut, anomalii ale lui P, alungirea 
intervalului PR, invergiunea undei T eto. B. Theodorescu şi colaboratorii, 
studiind electrocardiogralic 10 cazuri de pericard tă constriotivă în vederea 
operaţiei, au găsit ca fiind mai caracteristice ditazismul vaa T gon 
amplitudinii complexului ventricular şi o concordanţă cel puţin în 4 deri- 
vaţii a undei de repolarizare (ST—T); 
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— tensiunea venoasă este crescută la membrele superioare (se va compara 
ou cea de la membrele inferioare unde, de asemenea, poate fi crescută 
dacă și vena cavă inferioară este prinsă în aderenţe);, s | 

— tensiograma inimii şi vaselor mari arată condiţiile hemodinamice ale 
regiunii cardiace blocate de aderențe și de repercusiunile asupra circulaţiei 
generale. 
= Hochrein, prin simple exerciţii de respirație sau cu ajutorul pneumo- 
tahografului, a găsit în sinechiile pericardice forme caracteristice de evo- 
luţie a curbei de respiraţie, pe care le consideră revelatoare. 

Semnul lui Cooper ar avea, de asemenea, valoare diagnostică: normal, 
respiraţia poate fi suspendată 40—70 de secunde în inspirație şi 20—25 
de secunde în expirație; în concretio şi accretio cordis această suspendare 
este de 9 secunde în inspiraţie şi 25 de secunde în expirație (raport 
paradoxal). 

Semne inconstante: amplitudine redusă a pulsului jugular și a esofago- 
gramei, lipsa pulsului auricular în esofag, amplitudine deosebit de mică 
a undei VS pe esofagogramă, scădere bruscă și accentuată sau urcare 
anormală a undei. 

Diagnosticul formei anatomice trebuie să precizeze, în vederea in- 
tervenţiei, dacă este sau nu o constricție pericardică, să stabilească 
sediul şi întinderea procesului constrictiv, să cunoască starea funcţională 
a aparatului cardio-vascular și condiţiile metabolice generale ale bolnavului. 

Precizarea sediului şi întinderii procesului constrictiv este foarte im- 
portantă pentru diagnosticul operator și stabilirea zonei de blocaj cu 
repercusiuni hemodinamice maxime. Acest diagnostic de sediu este posibil 
graţie cateterismului (prin studiul gradientelor de presiune dintre diferitele 
cavităţi ale inimii), sau prin examenul kimografic, care dacă poate confirma 
datele obţinute prin cateterism, nu le poate însă infirma, deoarece un 
blocaj anatomie întins în suprafaţă cu semne radiologice categorice poate 
să nu fie strîns şi să nu determine tulburări hemodinamice importante. 
În formele incipiente, ca şi în cazurile de blocaj total, cateterismul își 
pierde din importanță, în ceea ce priveşte precizarea sediului blocajului, 
deoarece valorile tensionale ale cavităţilor cardiace tind să se unifice. 
Miocardul poate să fie indemn şi întreaga tulburare hemodinamică să fie 
cauzată de jena mecanică. Dacă se asociază factorul miocardic, în cursul 
pancarditei reumatismale sau al unei miocardoze (rezultat al unei infil- 
trări cicatriceale), contractilitatea inimii poate să intervină în determi- 
narea aspectului clinic al afecțiunii, menţinind o parte din simptome şi 
după intervenţia chirurgicală. În cursul pericarditei constrictive, curbele 
de presiune atrială și ventriculară drepte prezintă o mortologie particulară 
care se explică perfect prin condiţiile mecanice în care se găseşte ventri- 
culul drept. Aceste aspecte, deși sînt sugestive, nu sînt specifice, ele întil- 
nindu-se în cursul insulicienței inimii drepte sau cînd există o cauză care 
împiedică distensia miocardului ventricular. Punerea în evidenţă a unei 
presiuni capilare pulmonare ridicate aduce în discuţie, în absența unei 
insuficiențe cardiace stingi sau a unui obstacol mitral, existența unei 
constricţii a inimii stingi, Debitul cardiac în repaus poate fi normal sau 
diminuat în pericardita constrictivă; la efort, gradul de creştere a debitului 


a PR a it aa În elle a 
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PR N a a 
iz esp lvu INIMII ȘI presiunile intracardiace și pulmo- 
E Pe sint modificate prin injecția de I mg de digoxină, în artera pulmo- 
E La P distinge ceea ce revine constricției inimii 
eca amic, și ceea ce revine insuficienței car- 
1. Forma cu aderenţe intrapericardice (simfiza 
DR aa concretio cordis, boala lui Pick), se poate diagnostica bazindu- 
ne pe: 
se discordanța dintre semnele funcţionale cardiace și cele fizice: inimă 
mică sau de volum normal, deși există semne de stază hepatică şi venoasă 
periferică (jenă în circulaţia de întoarcere din cauza adiastoliei), neex- 
plicind la prima vedere importanta deficiență circulatoare a bolnavului; 
— ficat mare, cu ascită care se reface repede (mai rar însoţită de 
edeme), dînd aspect de ciroză hipertrofică ascitogenă; 
— radiologic: diminuarea pulsaţiilor inimii (nu totdeauna) ; 
— presiune venoasă mult crescută, datorită nu insuficienţei contractile 
a inimii, ci relaxării ei incomplete; 
— prelungirea timpului de circulaţie mînă-limbă; 
— debit cardiac scăzut, diminuînd la efort; 
— semne de alterare miocardică (uneori fibrilaţie atrială) mai ales cînd 
etiologia este reumatismală; 
— pulsul paradoxal şi fixitatea axei electrice pot lipsi dacă nu există 
aderenţe extrapericardice; 
— toleranța poate îi mai bună decît în simfiza extrapericardică. 
2 Forma cu aderențe eztrapericardice (acerelio) 
se caracterizează prin: 
— concordanța dintre semnele funcţionale cardio-vasculare și semnele 
fizice; X na 
— insuficienţă cardiacă precoce și rapidă, cu repetiţie adesea cu predo- 
minanţă hepatică, devenind în scurt timp ireductibilă (se întilneşte mai 
frecvent la tineri şi este datorită mai ales atacurilor subacute de pan- 
cardită şi mai puțin simfizei); cord mărit de volum (suferă sistola), prezen- 
tind adesea semne clinice şi radiologice de leziune valvulară şi macario 
(martore ale infecției reumatice) și de aderențe extrapericardice ; Tomey) 
inimii este un criteriu de valoare care permite a deosebi accretio (cor 


mare) de concretto (cord mic). 


3, Simfiza anterioară, tota l ă, care este cea mai impor- 
tantă fiind justiţiabilă de tratamentul chirurgical, se caracterizează prin: 
modificarea profilului respirator al toracelui (profil încrucişat 


S ae permanentă a epigastrului (Heim) sau a peretelui toracic 


premo ri de retragere sistolică apexiană sau de ridicare diastolică a 


i ă ți ăti roulis), de 
bazei; adesea mişcări de basculă, de ondulaţie, de clătinare (roulis), 
? Li 


n : EHA $ ă 5 
tat n regiunea precordial ae PER a | E 
xepteție Vl p litatea matităţii cardiace la schimbările de poziţie ale bol 


navului şi la diversele faze ale respirației (Clejka); 
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; Nm i totală a mișcărilor diafragmului, 
— radioscopic: limitarea E riza, taid AN ei ATH 


obscuritatea spațiului retrosternal 15p 
abolirea deplasării inimii în diferite Ea, 
mente ale respirației, ridioarea ei în insp : ia rakiy ant 


= ile circulatoare periferice au mai pu 
e nai oveciatenja, lui paradoxal cu semnele expuse are 


le bolnavului și diferite mo- 


inconstante; numai coexistenţa pulsu 


e parale O a, parțiale (ale virfului și bazei). 


a) Simfiza vîrfului se trădează prin: retragerea A Aa a A C 
la virful inimii, persistind în decubit sting și fixitatea viriului constatată 
la inspecţie, percuție şi mai ales radiologic. 

Funcţional, inima se resimte puțin. i ş Pta 

b) Simfiza bazei se recunoaşte prin depresiunea pluricostală si uată 
mezocardiac sau bazal, turgescență inspiratoare a venelor jugulare (cînd 
constricţia predomină în jurul atriilor, se constată o stază venoasă conside- 
rabilă în sistemele cave) și puls paradoxal. i 

Radiologic, aspecte mai caracteristice: umbre neregulate, dințate, pe 
conturul superior al inimii, prelungindu-se de-a lungul marilor vase și perete- 
lui toracic, absența deplasării laterale a bazei inimii în înclinările de partea 
stingă, invariabilitatea conturului superior cardiac în inspiraţie profundă, 
în timp ce la nivelul virfului umbra inimii se lungește (coboară), diminuarea 
expansiunii diafragmului în timpul respirației, din cauza fixităţii bazei 
inimii. În aderențele pericardo-toracice anterioare, extensia forțată a 
capului poate determina dureri precordiale (Gerke). 

5. Simțiza extrapericardieă, diafragmatică este 
rar izolată, coincizind de obicei cu una din varietățile precedente, mai 
ales cu prima. 

„Diagnosticul se bazează pe depresiunea evidentă permanentă, epigastrică, 
mișcarea de retragere sistolică a spaţiilor intercostale inferioare, limitarea 
sau abolirea mișcărilor diafragmului, la ecran (cînd aderenţele sînt uni- 
laterale, diafragmul este imobilizat numai în punctul interesat şi semnul 
lui Broadbent, inconstant şi nepatognomonic). 

DN muza eainapervearăică posterioară nu are o 
RSA ER bine E ninata, Ea se caracterizează prin: depresiune 
mare A S E (Aroa abont), care se observă de profil în inspi- 
constată di, ARIA s aţi lui je Ba omoplatului; radiologic, de profil se 

A E a | paruni Rr A T E N posterioarg)i 
SER aia 0 77: j ipertoare prin aderențe şi 
E Tal f RRRS determină turgescență Jugulară, cianoză, edemul feței 
A elor. apr e, zperioare; iar Em presiunea vener cave inferioare sau 
edem al mele SARA sita uce prin hepatomegalie precoce, ascită şi 
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rențial: care pun probleme de diagnostic dife- 


— forme cu sindrom umoral care s 
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„_— forme cu infantilism (ponderal, statural, genital gi intelectual) sau 
distrojice, prin tulburări discrinice anoxice, secundare (hipoplazie testicu- 
lară şi tiroidiană —Lentgre) ; | 

— forme Cu simptome pseudovalvulare (de stenoză mitrală, aortică, pulmo- 
nară, datorite strangulării extrinsece a orificiilor respective, prin plăcile 
calcare) ; 

— forme bronho-pulmonare cu bronşite recidivante, plămin de stază; 

— ciroza cardio-hepatică (Hutinel) reprezintă forma simfizară a unei 
pericardite tuberculoase, cu evoluţie insidioasă, în aparenţă stinsă. Tabloul 
clinic al simtizei poate fi mascat de predominanța fenomenelor hepatice 
(ficat mult marit, ascită, slăbire progresivă, tulburări dispeptice), fiind luat 
drept ciroză etilică. Leziunile pericardice coexistă cu manifestări pleuro- 
pulmonare, peritoneale şi ganglionare. 

Diagnosticul formei evolutive poate preciza, cu ajutorul anamnezei, 
examenului clinico-radiologic și probelor biologice, dacă procesul este stins 
sau activ, fapt important pentru fixarea atitudinii terapeutice (intervenţie). 

Există forme: 

— subacute, cu evoluţie fatală în scurt timp, aproape totdeauna de natură 
tuberculoasă (concomitentă cu primoinfecţia, complicind cazeiticări traheo- 
bronşice masive); 

— cu evoluţie prelungită (ani de zile), unori cu regresiunea trecătoare a 
simptomelor de stază; 

— forme stabilizate; 

— forme latente, asimptomatice, cu aderenţe puţin importante, a căror 
etiologie este variată (tuberculoză, reumatism, procese acute pleuro-pulmo- 
nare, infarct miocardic, sifilis, uremie) şi care pot fi totalmente ignorate, 
chiar de cel mai competent cardiolog. 

Diagnosticul etiologie nu este aparent în majoritatea pericarditelor 
constrictive cronice. Tuberculoza este cea mai frecventă, din punctul de vedere 
etiologic. O formă specială o constituie epicardo-pericardita tuberculoasă, 
cu evoluţie constrictivă subacută (Gonin). Celelalte etiologii sînt excepţio- 
nale: reumatismul articular acut (foarte rar), originea septică (rară), trauma- 
tismul pericardic (Gonin), metastazele carcinomatoase (Slater), radioterapia 
. mediastinală (Tricot), mediastinita uleioasă (Di Mateo). 

Reumatismul este adesea găsit în antecedentele bolnavilor cu accretio, 
dar foarte rar la cei cu concretio cordis, la care se întilneşte pe prim plan 
tuberculoza. Antecedentele pericardice caracteristice lipsesc adesea în peri- 
cardita constrictivă (White le-a găsit numai în 4 cazuri din 53, iar Kely, 
în 5 din 39). s pă a 

Diagnosticul diferențial al pericarditelor constrictive trebuie tăcut cu: 

— ciroza hepatică hiperlofică, ascitogenă sau ciroza Laennec. Adesea bolnavii 
nu vin la medie pentru tulburări cardiace, ci pentru mărirea de volum a 

„ficatului, Uneori boala evoluează cu tabloul unei pseudociroze hepatice, 
în care obliterarea pericardului se combină cu o inflamație cronică a peri- 
toneului perihepatic (ficat cu glazură de zahăr), care este consecința, nu 
cauza ascitei cronice. Simliza pericardică şi ficatul cu glazură de zahăr 
sînt determinate, fiecare independent, de aceeași cauză: poliserozita infla- 


matoare, De aceea, în faţa unui tablou de ciroză hepatică ascitogenă, la 
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i i tiologie evidentă (etilism, 
adult, cînd nu poate fi susținută o et10l0 i i 
ey OR suspectată pericardita constrictivă și căutate semnele ei mai 


puţin aparente; 


— peritonita bacilară poate fi eliminată prin anamneză, prin semnele 


asociate şi absenţa sindromului clinic și radiologic al imi Lp ian 
— chistul hidatic al ficatului se exclude prin antecedente, evoluție, 
aspectul pagoa ay probele de laborator şi examenul atent al aparatu- 

i io-vascular ; : pape en 
A 5 it N ia seamănă cu simfiza pericardică prin creşterea 
matității inimii cu imobilitatea conturului ei la ecran, abolirea mișcărilor 
diafragmului şi pulsul paradoxal, dar nu prezintă depresiune epigastrică 
sau pluricostală și nici mișcare de balansare pr ecordială; | ză 

— hipertrofia accentuată a inimii stingi trebuie deosebită de simfiza cu 
aderențe extrapericardice sau de simfiza cardio-pericardică anterioară. Aci 
eroarea este cu atît mai uşor de făcut cucit hipertrofia inimii este mai mare 
şi este vorba de bolnavi tineri cu perete toracic suplu, flexibil. În acest caz, 
mai ales cînd este în cauză o leziune aortică, larga desfășurare a ventriculu- 
lui sting sub peretele sternocostal împiedică ampliaţia lamelor pulmonare 
în momentul sistolei şi determină retragerea peretului toracic cu mișcări 
anormale, asemănătoare acelor din simfiza pericardică ; dar se constată că 
șocul virfului inimii este puternic, şi la ecran se observă că mobilitatea 
conturului cardiac este păstrată, uneori chiar exagerată, iar organul coboară 
în mod normal, în inspiraţie. În plus, bolnavul este un hipertensiv sau 
un aortic; 

— o mare dilataţie cardiacă se deosebeşte de accretio cordis prin caracte- 
rele expuse la diagnosticul diferențial al pericarditelor; 

— stenoza organică, aortică sau pulmonară se diferențiază de cea extrinsecă 
datorită pericarditei calcificante, prin anamneza şi examenul clinic si radio- 
logic al inimii; i i 

z stenoza mitrală poate fi uneori simulată de simfiza pericardică, datorită 
i Talo din concretio, pulsului “mic, dedublării zgomotului 

ea și fibrilației atriale (se crede că este o stenoză mitrală mută) 
Confruntarea însă a datelor clinice cu cele radiologice şi cu antecedent le 
eaa rului, n nite orientarea justă. i d 

~— deBeor1 1n cauz ` no a a a 
te, bolnavul vă iți părului alin) Al fetei, pe care poate sizl prez: 
urinar și umoral de nefropati aaar rept renal; lipsa sindromului 

nn „OTopatie va ajuta la precizarea diagnosticului: 

absența albuminuriei gi aspectul clinic şi radi ASR pt oua 

permite diferenţierea simtizei pericardice cu ] si radiologic al Amott 
raportului serină-globulină, da Anori îi ai OAREN ȘI Imversiunea 
„> simfiza pericardică cu distrofie și infantilisn ! 

sindromul adipozo-genital gi cu hi otir omi “Anu trebuie confundată cu 
genera] și endocrinologie vor AA “ea pan Anamneza, examenul clinic 
Origini! pericardice a acestor stări dikan a rea diagnosticului, Precizarea 
tantă, deoarece ele se pot amelior d N distrofice este foarte impor- 

— formele brongitice, pulme A Supă pericardectomie; 
patiile cronice. nrin oe Pulmonare so disting ugor de bronsi i 

<a Prin antecendente gi prezenta sindromul ronşitele şi pneumo- 
ù "a Sindromului clinic şi radiologic 


al pericarditei constrictive: 
af) 
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— cind aderențelo pericardice lasă liber virful inimii, acesta poate prezen- 
ta la ccran un aspect pseudoanervismal (inima bombează in punctul în care 
nu este prinsă de aderenţe); antecedentele, evoluţia și semnele asociate 
ajută la precizarea diagnosticului ; 

— calcificările pericardice se deosebesc de calcificările pleurale şi ganglio- 
nare prin faptul că ele se proiectează în orice incidență pe silueta inimii şi 
că cel puţin într-una din incidenţe ele înconjură o parte a umbrei cardiace; 
aceste calcificări pericardice se pot deosebi și de calcificările inelului de 
susținere al orificiului atrio-ventricular şi al siemoidelor aortei (care se 
observă uneori în stenoza acestui vas), graţie examenului clinic complet, a 
semnelor asociate și explorărilor complementare; 

— retracţia permanentă toracică, precordială, a simfizei pericardice 
se deosebeşte uşor de deformaţiile toracice de altă natură (rahitism, simfiză 
pleurală, pahipleurită), cu ajutorul anamnezei şi al examenului clinic și 
radiologic al inimii. 


DIAGNOSTICUL SINDROMELOR CORONARIENE 
INSUFICIENȚA CORONARIANĂ 


În mod normal irigaţia miocardului se adaptează la necesităţile metabolice 
ale acestuia, atît în condiţii de repaus, cît și la efort. Pe lingă integritatea 
anatomică a sistemului coronarian, va fi deci necesar ca întreg mecanismul 
de reglare al acestuia să funcționeze perfect, așa încît irigația coronariană 
să fie pusă în acord cu necesităţile metabolice crescute ale miocardului 
atunci cînd acesta trebuie să facă față unui efort. 

În privinţa condiţiilor locale, în afară de starea coronarelor (anatomică 
sau funcţională) un rol deosebit mai au: 

Presiunea în aortă. S-a demonstrat că debitul coronarian este proporţio- 
nal cu presiunea medie și la o presiune constantă cu presiunea pulsului. 
Toţi factorii care influențează negativ această presiune determină o dimi- 
nuare a fluxului sanguin coronarian (tahicardie paroxistică, stenoză mi- 
trală, stenoză și insuficiență aortică). iti 

Calitatea sîngelui influențează buna nutriţie a inimii pe două căi: 

— Conţinutul în hormoni, electroliți și metaboliți nevolatili cu influ- 
ență asupra calibrului coronarelor (şi asupra activităţii cordului) şi prin 
viscozitatea sa. i ie e 4 3 

— Starea de saturație în oxigen, respectiv hipoxemia, care cu toată 
acţiunea 'coronarodilatatoare, de la un anumit grad poate determina toate 
fenomenele unei proaste irigații locale. în | 3S 

Vom defini insuficiența coronariană ca un dezechilibru între necesită- 
tile metabolice ale miocardului și irigaţia coronariană, Din această definiţie 
rezultă că insuficiența coronariană este o noţiune de fiziopatologie care se 
poate manifesta clinic diferit, Noţiunea aceasta, introdus relatiy ranan 
în patologie, a apărut ca 0 consecință a studiilor fàcute pentru a elucida 
mecanismele unor entități clinice de mult cunoscute şi care multă vreme au 

independente: cardioseloroze folurit manitestate 


fost socotite a fi total ind i aoleu lar Sali e a aaa 
(insuficienţa cardiacă, aritmică) și în speoial angina do piept și infarotul 
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miocardic, Dacă pentru infarotul miocardio rolul men NE n fost 
de la început evident, pentru angina pectorală rolul insulicie pei corona- 
iene a fost obiectul a indelungi discuții. Astăzi, majoritatea autorilor 
recunosc ca substrat fiziopatologio al angorului o insuficiență coronariană 
emporară. h 5 PR. 
aia coronariană se produce cel mai frecvent prin modificările 
anatomice ale coronarelor, în special ateroscleroase, care nu-și mai pot 
. adapta calibrul lor la necesităţi. Se pare că pe coronare scleroase acţiunea 
fibrelor nervoase vasodilatatoare și a substanțelor dilatatoare este nulă. 
Astfel, în orice circumstanţă care măreşte activitatea miocardului, și deci 
şi necesităţile sale de irigație, debitul coronarian rămîne acelaşi, adică 
insuficient faţă de nevoile nou create. T "T 

Insuficiența coronariană se mai poate produce în anumite condiții dina- 
mice care scad presiunea în prima porțiune a aortei. Aceasta se întimplă 
în scăderea debitului ventricular sting (de exemplu stenoza mitrală), în 
prăbuşirea presiunii arteriale (diferite stări de șoc), în anumite afecțiuni 
valvulare (insuficiență sau stenoză aortică) etc. 

Hipoxemiile de orice natură, fie prin anemie gravă, fie printr-o insatu- 
raţie cu oxigen a hemoglobinei sau prin alterări hemoglobinice, realizează 
insuficiențe coronariene care pot merge pînă la aspectul clinic şi electro- 
cardiografic de angină de piept. 

Toţi factorii de mai sus sînt reglaţi de sistemul nervos, care adaptează 
funcţia inimii la necesităţile generale ale organismului. Tulburările reflex- 
nervoase ale irigației coronariene sînt cunoscute încă din clinica veche. Se 
produc coronaroconstricţii reflexe grave într-o serie de afecţiuni pulmonare, 
abdominale etc. 

Unii autori sovietici susţin intervenția spasmului în majoritatea insufi- 
ciențelor coronariene. 

Gucasian publică cazuri de infarct miocardic la tineri cu coronare in- 
demne, însă cu un spasm coronarian prelungit pină la necroză. 

Se cunoaște şi observaţia clinică a bolnavului care suportă relativ uşor 
eforturile fizice ale profesiei exercitate de ani de zile şi la care s-au creat 
reflexe condiţionate trainice; același bolnav face accese de angină de piept 
la eforturi mici însă neobișnuite. Se cunosc de asemenea cazurile de bolnavi 


care-și repetă accesul anginos ori de cîte ori intră în camera unde au făcut 
prima, criză de stenocardie. 


* 


Insuficiența coronariană aro o gamă de manifestări care dă loc la cele 
mai mari incertitudini. Semnele în goneral nu-i sint proprii, aşa incit, 
clinic, se poate presupune o insuficiență coronariană prin excluderea unei 
cardiopatii de altă natură (reumatismală, arterială ete.) 

Manifestările clinice ale i 

Palpitaţiile car 


insuficienţei coronariene sint foarte variate: 
e apar la un bărbat de peste 45 do ani, în urma unui efort 
igația coronariană. 
l Mă valoare în diagnosticul tul- 
riculare multifocale, tahicardie paro- 


și sint foarte tenace, pot depinde de o tulburare în în 

Uneori pot apărea aritmii diverse cu o res 
burărilor de irigație: extrasistole vent 
xistică, fibrilație atrială ete, 
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Mut ine a azi pita age a tenta ip 
oda a i dispnee n-au nici o exp icaţie valabilă (hiper, 
€ erală, valvulopatie, pneumopatie etc.). În aceste cazuri elec- 
trocardiograma poate confirma o suspiciune de insuficiență coronariană. 
„Durerea precordială ocupă un loc deosebit în insuficiența coronariană 
E RSR participarea ei se constituie entități clinice care- vor fi studiate -mat 
e. 

Semnele subiective de mai sus vor fi mai bine încadrate într-un sindrom 
coronarian, dacă sînt însoţite de anumite modificări obiective: 

i fenomene five ateroscleroza -cu artere dure, sinuoase, aorta opacă, 

şi mai desfăşurată ; ZA A AE 
n megomo] de Să (care poate indica și o insuficienţă - ventriculară 
stingă de altă natură); Hanse) Š y 

— diferite tulburări de ritm. ji Tar Sa E E E REELI 

Electrocardiograma este un examen” obligatoriu și de mare valoăre cu. 
menţiunea că un traseu normal nu exclude o insuficiență; coronariană. cemi 

Cu excepţia semnelor electrocardiografice de infarct, în -cazurile pozitive; 
mareo electric vą arita ro denivelare de obicei concordantă-à segmentului 

T şi o turtire a undei 7. Sai E E E SA 

Anomaliile precedente pot fi simulate sau combinate cu cele determinate 

de o deviație axială, de o forțare ventriculară sau de tulburări de conducere. 

„Descoperirea unei extrasistolii multifocale, a unei tahicardii paroxistice, 
a unui bloc de ramură sau a unui bloc de arborizaţie au valoare în diagnos- 
ticarea unei insuficiențe coronariene. . GR, 

Angina de piept este un sindrom caracterizat prin crize dureroase retro- 
sternale şi determinat de o insuficiență coronariană relativă sau absolută, 
tranzitorie, paroxistică. | = 

Criza clasică este declanșată de cele mai multe ori de un efort fizic (an-. 
gorul de efort), de obicei neobișnuit. O modalitate curentă de declanşare a. 
accesului este mersul pe vremea rece şi pe vint; de multe ori durerea apare 
după parcurgerea unei anumite distanțe pe care, cu timpul, bolnavul o 
cunoaște și învaţă s-o evite. Durerea anginoasă poate fi însă declanșată de 
orice alt efort fizic; o emoție, o masă copioasă, expunerea la frig (dureri 
la culcare într-un pat cu aşternut rece), actul sexual eto. 

Durerea se instalează brusc, de obicei retrosternal, cu caracter con- 
strictiv, de gheară care stringe, de sfișiere uneori greu de definit, însă 
aproape constant, însoţită de o senzaţie de frică, de. groază, de impresia de 
moarte iminentă. Durerea: este difuză, bolnavul nu o poate localiza cu pre- 
cizie și indică sediul acesteia cu toată palma. Iradiaţiile durerii se produc: 
clasic înspre umărul stîng şi pe. marginea internă (cubitală) a membrului 
superior stîng, pînă în ultimele două degete; adesea durerea se propagă 
spre git și maxilarul inferior. Mai rar iradierea durerii este atipică spre 
ambii umeri, numai spre umărul drept sau în spate, : | 

Există cazuri atipice cînd durerea retrosternală sau din regiunea pre- 
cordială lipseşte gi unica manifestaro dureroasă se ganang pe unul din seg- . 
mentele de iradiere a durerilor, Așa de exemplu, angoru 8o porig prezenta : 
doar ca o durere în umăr sau în membrul superior sting, oao urere sau oaa ; 
senzație de brățară în regiunea articulației radio-carpiene. S-a descris şi 


Ad 
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Fig. 72. — D. A. 57 de ani. Clinic: angină pecto- 
rală. Electrocardiograma: '7, amplu, ascuțit, sime- 
tric. Segmentul ST supradenivelat în D, şi D,. Con- 
cluzii: leziuni difuze miocardice. 


„angorul lombar“, cu durerea 
localizată într-o lombă și care 
pune grele probleme de dia- 
gnostic diferenţial cu afecţiuni 
reno-ureterale. 

Faptul care atrage atenția 
medicului îl constituie moda- 
litatea de apariţie a acestor 
manifestări, de obicei după un 
efort sau după una din circum- 
stanțele care în mod obișnuit 
declanşează accesul anginos. 

Pe lingă aceste caracteris- 
tici majore ale anginei de 
piept, mai apar o serie de fe- 
nomene, care, interpretate în 
cadrul clinic, pot deveni deo- 
sebit de importante pentru 
diagnostic. Astfel, de obicei, 
durerea anginoasă se însoţeşte 
de o senzație de constricție 
toracică de opresiune; bolna- 
vul este palid, concentrat asu- 
pra durerii sale, îngrozit de 
senzația de moarte iminentă. 


În imensa majoritate a cazurilor durerea cedează la sistarea efortului 
sau la nitroglicerină, dispariţia accesului la încetarea efortului fiind un 
argument în plus pentru diagnostic. Uneori poate persista un timp o sen- 
zaţie de jenă precordială, o neliniște a bolnavului, care se teme de apariţia 


unui nou acces. Sfirși- 
tul crizei este marcat de 
o serie de fenomene ve- 
getative:  transpiraţii, 
eructaţii, emisiuni de 
gaze, o poliurie nervoa- 
să etc, 

Examenul obiectiv al 
bolnavului este foarte 
sărac în semne, Faţă de 


Fig, 73, — B, T, 49 de ani, 
Diagnostic clinic: insuficien- 
tä ventriculară stingă, Tli- 
pertenaiune arterială, Wlec- 
rocardiografic. TY 
je parolagratie: în D, şi D, 
» unda T negativă 
cu segmentul ST subdenive= 
lat. În D, unda 7 este bifa- 
zică. Concluzii: leziuni mio- 
cardice difuze, 
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aspectul dramatic al acestor fenomene subiective, contrastează impasibi- 
litatea aparentă a inimii. În mod obişnuit ritmul inimii este normal sau 
puţin accelerat, foarte regulat, excepţional cu rare extrasistole. Tensiunea 
arterială este de obicei constantă. Zgomotele inimii sînt normale; uneori 
zgomotul I poate fi asurzit. 

Electrocardiograma poate arăta semne foarte variabile, de 
la aspectul de necroză — sechelă a unui infarct al miocardului — și pină 
la un traseu cu totul normal. Cînd electrocardiograma este patologică, 
interpretarea ei nu se poate face decit în cadrul aspectului clinic. Modifi- 
cările se situează în special pe unda rapidă a ventriculogramei cu lărgirea 
lui QRS pină la aspectul de bloc de ramură. Unda terminală indică tulbu- 
rări de repolarizare cu turtirea şi chiar inversarea undei T. Uneori traseul 
prezintă ramura indicată de, „leziune“ printr-un decalaj inferior al lui 
ST. Electrocardiograma înregistrată în acces poate prezenta modificări de 
„ischemie-leziune“ care apoi, între accese, să-și revină la aspectul normal. 
În unele cazuri dubioase se poate recurge la o serie de „teste“ care au ca 
scop provocarea accesului, fie printr-o probă de efort, fie prin determi- 
narea unei hipoxii a miocardului. 

Proba de efort se face supunind bolnavul la un efort standard 
(bicicletă ergometrică, proba la trepte etc.), după care se observă eventua- 
la apariţie a fenomenelor anginoase, în special durerea, şi se înregistrează 
electrocardiograma care poate indica tulburări de irigație coronariană 
(denivelări de segment ST, modificări ale undei T): : 

Proba hipoxiei provocate: bolnavul este pus să respire 
într-o atmosferă săracă în oxigen (pînă la 10°/,) timp de 10—20 de minute. 
La un moment dat bolnavul prezintă dureri anginoase şi modificări electro- 
cardiografice. Se consideră a fi caracteristică apàriția durerilor la aceeaşi 
concentraţie în oxigen, aşa încît acest test ar putea fi folosit şi pentru 
depistarea simulanților. | 

Aceste probe nu sînt complet lipsite de pericol şi s-au citat cazuri de 
morţi subite în cursul efectuării lor. pu e 

S-au mai preconizat şi alte teste, cum ar fi proba cu adrenalină (injecţia 
a 0,5—1 ml de adrenalină sol. 19/99, care provoacă criza de angor). Acest 
test este deosebit de periculos. E j 

Testul cu ergotamină sau cu ginergen a fost recomandat, ca putind să 
diferenţieze o leziune coronariană organică de o insuficiență coronariană 
funcţională, după cum modificările eloctrocardiografice, aparente după proba 
de efort, rămîn neschimbate sau dispar. i | AA 

Viciu crede că anomaliile eleotrocardiogralice provocate de testele de 
mai sus pot fi datorite și unor modificări bioelectrice, independente de o 
i icienţă coronariana. its) 4 
pi consideraţii critice, se va trece la ofeotuarea probelor pumpi 
atunci cind diagnosticul clinic și eleotrocardiogratic aste RE Se va 
avea la dispoziţie nitroglicerină, care va fi administrată imediat ce s-a 
provocat accesul. 

Diagnosticul de si 
amănunțite a durerii 


sindrom se pune în special pe baza unei anamneze 
declanșate de efort şi tăiate de incetarea efortului 


sau de administrarea nitroglicerinei. 
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al anginei pectorale se face cu toate celelalte F 
le toracice ale unor dureri abdominale. d 
tul de miocard va fi discutat la 

tă de aortă, anevrismul disecant, T 


- f Diagnosticul_diferențial 
dureri toracice și cu iradieri 

Diagnosticul diferenţial cu infarc 
capitolul următor. Ruptura incomplec 


d 

p 

c 

l 

: 7 Í 
Fig. 74 A. — S. I; 58 de ani, vechi hipertensiv şi anginos. De cîtva timp, crizele de ; 
angor devin mai frecvente şi apar şi în repaus. Electrocardiograma (cu 10 zile ma! i 
înainte de infarct): T simetric în standard; în CF, — supradenivelarea lui ST. ; 


Fig. 74 B. — Acelaşi bolnav, la 8 ore de la debutul infarctului. Ritm sinuzal nor- 
mal. Q, şi Q, adînci; segmentul S—T supradenivelat în D, şi Ds. În CF, şi CF, pu- 
ternică subdenivelare a lui ST, urmată de 7 pozitiv, amplu, ascuțit şi simetric (T 
ischemic). Concluzii: infarct miocardic, cu puternică ischemie difuză, predominant 
postero-septal. = 


Fig, 74 0, — Același bolnav, la 24 de ore de la debutul infarctului. Ritm sinuzal nor- 

mal. Q, și Q, adinci; ST în D, și D, porneşte aproape de virful undei R, înglobind 

şi unda T: undă de tip Pardee. În CF, şi CF,, puternică subdenivelare a lui ST. 

T pozitiv, amplu, ascuţit şi simetric. Concluzii: infarct postero-septal în stadiu de 
ischem ie-leziune.ă 


Sa me pn A ag AS ASIS SR e Ana A ARON e Sg 


Fig. 74 D. — Același i 
sp har e Apel bolnay după 48 de oro (derivaţia a 3-a standard). Q adine. Unda | 
postero-septal AEn Se observă o undă P blocată, Concluzii: infarct miocardic | 
stadiul de leziune-necroză, Bloc atrio-ventricular de gradul Il. 
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Ao S Ea acute, prin durerea lor prelungită pun mai mult problema 
e diagnostic diferențial cu infarctul de miocard.  ' „ri 
Mezaortita sifilitică se prezintă mai curind sub forma unei arsuri în 
regiunea manubriului sternal sau ca o durere surdă, continuă, nelegată 
de eforturi. Reacţiile serologice pentru lues sint pozitive. 
Afecţiunile  umărului sting (artrită, periartrite scapulo-humerale) 
prezintă dureri mai accentuate în umăr, iradiate spre regiunea precordială, 


care apar în mişcări în această articulaţie și nu cedează la trinitrină. 


ALs 
MESS 
Sa 
E ve SON N e 
coco 
nun 
NNNNA TA 


ti 


Í ER SE te mru ; ; kE 
Fig. 75 (a, b, c, d,e, Î).— L.A. de 54 ani. Diagnostic clinic: infarct miocardic. E 

Biela eat la 48 de ore: derivaţiile precordiale de la V, la Ve (b,c,d,e,f) arată unda Q 
profundă, supradenivelarea accentuată a segmentului ST. Unda T cu tendinţă la ne- 
gativare. Concluzii: infarct întins al peretelui anterior, cu semne de leziune-necroză. 


Trebuie ţinut seamă că s-au semnalat frecvente periartrite scapulo-hume- 
rale în afecțiunile coronariene şi în special în cadrul sechelelor de infarct 
j ului. ; f 
pi D st nevrozelor apar deseori dureri de tip anginos, care pot simula 
angorul pînă la un anumit punct. Totuşi, în aceste cazuri dala co duraron 
nu apare legată de efort, ci mai mult în legătură cu o gano A con iota 
neuropsihice ; localizarea durerii este la nivelul anapun m Punta at 
bine precizat, apare mai frecvent la femei, penn cedează alpi tri a 

la sedative nervoase. De [lada 10 de ani, constituția 
j iagnosticul pe ini ; | 

tonică, Andrei SME ere te regiunea precondială poat POS 
angină de piept, Legătura acestor dureri în raport ou atiımen atia, aparit 

ea Ari digestive, localizarea maximă în hipocondrul drept, impun 
altor mibory al amănunţită a regiunii hepato-biliare. Evidenţierea unei 
3 explora nu exclude categoric angorul deoarece, fie că cele două 
PA za coexista independent, fie că o afecţiune biliară poate de- 

$ Li 


clanga reflex 4 
O problemă de í fo 
gastrice, care pot simula un angor 


'Xrile coronariene cu angor. ag 
ulburările coronariene cu ooa j 
diagnostic diferenţial asemănătoare o ridică afecțiunile 
prin iradierea atipică a durerii în regiu- 
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nea precordială şi pot declanșa reflexe coronaroconstrictive (sindrom 
Roemheld). i ; ; ; } 

Diagnosticul etio-patogenic: după precizarea sindromului anginos se va 
căuta fixarea unui diagnostic etio-patogenic prin cercetarea amănunţită a 
cauzelor şi mecanismului de producere al ischemiei miocardice. 

Angorul coronarian, prin ateroscleroza coronarelor, este cel mai frecvent 
întîlnit şi a constituit tipul de descriere a atacului. Virsta după 40 de 
ani, frecvența mai mare la bărbaţi și lipsa altor leziuni, cardio-aortice 
permit acest diagnostic. Nu trebuie omis totuşi rolul factorului funcțional, 
care se supraadaugă totdeauna, în grade variabile, uneori spasmul coro- 
narian putind determina un angor pectoris veritabil în lipsa oricărei leziuni 
cardio-aortice sau coronariene. srl 

Afecţiunile aortei se pot însoţi de angor în cursul viciilor valvulare, 
stenoză sau insuficiență, iar aortita sifilitică poate determina angina de 
piept prin prinderea ostiumului coronarelor și micșorarea lumenului acestora. 
- Angorul asociat stenozei aortice se poate diagnostica cu ușurință prin 
semnele afecțiunii valvulare (freamăt sistolic, suflu sistolic aspru în 
focarul aortei, cu propagare spre vasele mari ale giîtului). De cele mai 
multe ori stenoza aortică se însoţeşte de stenocardie în cazurile cu mare 
hipertrofie de ventricul stîng. 

Efortul fizic determină, pe lingă durerile anginoase, şi lipotimii de 
scurtă durată. 

Angorul în insuficienţa aortică este determinat tot de efort; diagnosti- 
cul etio-patogenic este ușor, în prezența semnelor cardiace şi vasculare 
periferice evidenţiate de examenul clinic. 

În ambele cazuri, electrocardiograma arată o deviere a axului electric 
al inimii spre stinga, o forţare ventriculară stingă și, în unele cazuri, 
modificări ale segmentului ST şi ale undei 7. 

Aortita sifilitică provoacă criza anginoasă prin interesarea ostială sau 
prin insuficienţa aortică. 

Stenoza mitrală poate prezenta dureri anginoide prin diminuarea debi- 
tului cardiac. Semnele viciului valvular permit un diagnostic just. 

Tahicardia parozistică, în special ventriculară, se poate însoţi de steno- 
cardie, la un timp variabil de la debutul accesului, în special la virstnici, 
cu coronare scleroase. Diagnosticul este ușurat de constatarea tahicardiei 
regulate, fixe, în jurul a 180 bătăi pe minut. Durerea cedează destul de 
prompt după oprirea ritmului rapid. Trinitrina este contraindicată în 
aceste cazuri. 

În cazul tahicardiei paroxistice atriale durerile anginoase survin rar 
și nu modifică caracterul oarecum benign al tulburării; în tahicardia 
paroxistică ventriculară, suprapunerea sindromului anginos întunecă pro- 
gnosticul, 

Apariţia durerii anginoase pe fondul unei tahicardii paroxistice nu 
trebuie confundată cu accesul de tahicardie paroxistică, care apare pe fondul 
unui infarct miocardic, Va pleda pentru prima eventualitate existenţa în 
istoric a unor crize de tahicardie paroxistică, apariţia fenomenelor subiec- 


tive ale aritmiei (cu palpitaţii , amețeli etc.) cu un anumit interval înaintea 
durerii anginoase, 


„o III E O 
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Angorul refle, cu punct de plecare mai cu seamă în colecist gi stomac 
(colecistite, litiază biliară, ulcer gastro-duodenal), va fi bănuit în cazul 
acceselor anginoase care apar la un bolnav cu istoric digestiv, declanșate 
de o greșeală alimentară, însoţite de o serie de tulburări digestive (greţuri, 
vărsături eto.). Examenul clinic și cercetările complementare (tubaj, radio- 
logie) vor permite precizarea diagnosticului. Nu vor fi atribuite unor afec- 
ţiuni digestive eructaţiile şi greţurile, cari pot incheia orice acces de angor. 

Hipertensiunea arterială se poate. însoţi, rareori, de stenocardie în 
afara oricărei leziuni coronariene, sau hipertrofii accentuate ale ventriculu- 
lui sting. În acest caz se va preciza dacă este vorba de: 

— Boala hipertonică cind durerile se pot explica în cadrul nevrozei 
cu dereglările cortico-subcorticale care carăcterizează această boală. 

— Hipertensiunea arterială secundară, în special cea din feocromocitom, 
cu forma clasică, paroxistică sau cea mai puţin cunoscută, cu hipertensiune 
permanentă. i ELET 

Angorul de efort poate însoți toate stările anemice pronunțate, mai 
frecvent fiind întîlnit în anemia pernicioasă (12,5—24%). Aspectul clinic 
al bolnavului, durerea însoţită de dispnee și palpitaţii, examenul hemato- 
logic permit orientarea diagnosticului. Electrocardiograma nu are mare 
importanţă, dat tiind faptul că alterările traseului electric se pot întilni 
şi în cursul angorului anemic. x 

Tratamentul adecvat al anemiei, prin dispariția tuturor tulburărilor 
anginoase, permite să se atribuie acestea exclusiv sindromului hematologic. 

Diagnosticul diferențial va fi făcut şi cu afecțiuni mediastinale (cu 
ajutorul radiologiei), cu afecțiuni ale peretelui toracic (fracturi de stern, 
de coastă etc.) care au un traumatism în anamneză (vezi capitolul „Durerea 
precordială şi durerea toracică“). 

Diagnosticul diferențial cu hernia diafragmatică, ceva mai dificil, va 
fi făcut la capitolul „Infarctul miocardic“. Aici trebuie precizat doar că 
bolnavul are fenomene dispeptice mai vechi, iar durerile, uneori foarte 
violente, apar în special cînd pacientul se apleacă înainte. Examenul radio- 
logic în regiunea cardiei permite un diagnostic real. Important este faptul 
că în cazul de hernii diafragmatice se pot produce reflexe coronaroconstrie- 
toare, cu insuficiență coronariană și modificări electrocardiogratice. În aceste 
cazuri, tabloul clinic al herniei diafragmatice se combină cu cel al anginei 
pectorale, punind grele probleme diagnostice. În astfel de cazuri intervenția 
chirurgicală, o dată cu corectarea herniei, duce şi la dispariţia crizelor 


de stenocardie. 
INFARCTUL MIOCARDIC 


Prima descriere a tabloului clinic al infarctului miocardic, datorită 
lui Obrazţov și Strajescu, a Pormis medicilor punerea diagnosticului încă 
din cursul vieţii și instituirea unui tratament adeovat. Răspindirea explo- 
rării electrocardiogralice, confruntările datelor olinice, electrice şi anatomo- 
patologice gi cercetările experimentale au arătat marea variabilitate a 
tabloului clinic în infaretul miocardic şi au permis un diagnostic mai 


sigur gi mai precoce, 
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DIAGNOSTICUL POZITIV 


Aspectul clinic al formei clasice este cel numit status anginosus de 
“Obrazţov şi Strajescu. Infarotul apare de obicei în cursul repausului, de 
multe ori noaptea. El poate fi brusc, neașteptat, de multe ori însă este 
precedat de o serie de fenomene prodromale, care constituie ceea ce autorii 
sovietici au numit stare de preinfarct, iar prof. B. Theodorescu, „iminență 
de infarct“; astfel, cînd la un bolnav cunoscut ca anginos, cu accese de 
angor stabilizate apărind la un anumit efort și stăpinite cu nitriţi, acestea 
îşi schimbă aspectul, însoțindu-se de dureri mai puternice și mai prelungite 
apărind la eforturi sau emoţii mai mici, uneori chiar fără un moment 
declanșator bine precizat, putem vorbi despre „iminență de infarct“. 

Accesele iau un aspect progresiv în ceea ce privește frecvenţa, intensi- 
tatea şi durata lor. 
` Iminenţa de infarct se poate manifesta și la un bolnav, pînă atunci în 
deplină sănătate aparentă . Durerile anginoase atrag atenţia de la început 
prin intensitatea și durata lor; după o perioadă variabilă de la citeva zile 
la 2—3 săptămîni, apar semnele infarctului miocardic constituit. 
„Noţiunea recentă de iminenţă de infarct are o deosebită importanță 
în ceea ce privește un diagnostic precoce și luarea măsurilor terapeutice 
care pot împiedica constituirea infarctului. 

O anamneză mai minuțioasă ar permite decelarea iminenţei de infarct 


la aproximativ 50% din cazurile de tromboză coronariană (Lavrenkov). * 


Indiferent de modul de debut în forma clasică, durerea trombozei 
coronariene este de o violență deosebită, atingiînd de la început sau foarte 
repede maximul său. Bolnavul îngrozit se zvircoleşte continuu, este palid 
şi acoperit de sudori reci. Sediul durerii este de obicei la mijlocul 
pieptului, retrosternal, cu iradieri superioare spre umeri, spre membrul 
superior sting, maxilar etc. Durerea ţine de obicei 6—12 ore, putindu-se 
prelungi pînă la cîteva zile. 

Bolnavul are aspectul unui șocat în diferite grade: palid-cenușiu, cu 
extremităţi reci și ușor cianozate, piele umedă; Levine dă o mare impor- 
tanță transpiraţiilor, a căror persistență ar fi un indiciu de evolutivitate. 

n fața acestui tablou, de la început examenul obiectiv va căuta să 
menajeze pe cît posibil bolnavul. 

Se poate observa o dispnee în grade variabile, ritmul Cheyne-Stokes 
este foarte deseori prezent, chiar în lipsa altor semne respiratoare. 

Examenul aparatului cardio-vascular arată un puls rapid, slab bătut 
(în stările grave filiform), uneori aritmic, cu asurzirea accentuată a Zgo- 
motelor inimii și uneori ritm de galop la virf (ziua I—II). Frecătura 
pericardică, atunci cînd apare, în aproximativ 20% din cazuri (C.C. Iliescu), 
are o deosebită importanță diagnostică; se percepe la aproximativ 2 zile 
de la debut, este intermitentă și de scurtă durată, necesitind un examen 
foarte atent gi deseori repetat, 

Tulburările de ritm decelate la puls trebuie precizate prin auscul- 
taţia concomitentă a inimii; fără a fi specifice, apariţia lor constituie un 
aport deosebit pentru diagnostic, Cea mai frecventă este extrasistolia, 


| 


a 
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Un alt semn important îl constituie febra, care apare rareori după 6 
ore, mai ales după o zi sau două, și atinge cifre între 37,5—38*; din ziua 
a 5—6-a începe să scadă, așa încît în cazurile cu evoluţie obişnuită, după 
10 zile ajunge la normal. O precauţie importantă este aceea de a măsura 
temperatura rectal. Din cauza șocului , temperatura periferică poate fi 
normală sau subnormală. De asemenea, dispneea acestor bolnavi nu permite 
o justă apreciere a temperaturii bucale. 

n cazuri uşoare temperatura poate atinge 39—40°. Excepţional, se 
prelungeşte săptămîni și luni de zile, punînd problema unei stări febrile 
prelungite. 

Astenia, traducînd o completă sleire a forțelor, se întilneşte frecvent. 

Examenul celorlalte aparate arată: 

— la plămîni uneori citeva raluri de stază la baze, în special la dreapta; 

— la abdomen durere epigastrică, greţuri şi vărsături de la începutul ata- 
cului;  meteorismul și constipaţia fac parte din tabloul clinic obişnuit al 
trombozei coronariene. Cînd aceste semne domină tabloul clinic prin inten- 
sitatea și durata lor, se constituie o formă clinică deosebită, care pune și 
probleme de diagnostic diferenţial deosebite. Neale P 

Dintre examenele ajutătoare, o importanță deosebită o prezintă leuco- 
grama, viteza de sedimentare a eritrocitelor, electroforeza și: electrocar- 

a, : 
i il ae obișnuit în jurul cifrei de 15 000—20 000 leucocite pe 
mm?, cu polinucleoză, apare chiar în lipsa febrei şi de obicei înaintea 
acesteia, uneori chiar la 2 zile de la debut, crește pînă în ziua a 4—5-a, 
după care scade, ajungind la normal în aproximativ 2 săptămini, 
Viteza, de sedimentare eeste crescută din ziua a 2— 4-a de oriză, de 
obicei depășind 60 mm în prima oră. Valoarea diagnostică şi mai puțin 
cea de evolutivitate sînt diminuate de către nespecilicitatea acestei probe. 

Electroforeza proteinelor plasmatice în intarotul miocardului indică o 
hiperglobuliremie æ datorită unei oreşteri a glicoproteinelor (Donzelot). 
Sibille afirmă că urmărirea curbei globulinelor aş ar avea o mare importanță 


506 Dr. Gh. Safirescu 
În cazurile favorabile, la sfirşitul primei luni, se 
înregistrează o diminuare a as-globulinelor. 


în aprecierea evoluţiei. 


rețuit ajutor în diagnosticul infarctului miocardic este electro- 
asia Eo a ER st indice o tromboză do cp A 24 la 
debut — diagnostic precoce — cit și tardiv, în faza cicatriceală — Su 
gnostio retrospectiv. În faţa unui tablou clinic atipic, o suspiciune se poate 
transforma în certitudine în cazul unui traseu electric cu semne „directe 


de infarct al miocardului. A Meci f 
În primele minute, în stadiul de ischemie, apar modificări ale undei 


T, care este îndreptată invers în raport cu accidentul major al undei rapide 
QRS. În afară de schimbarea sensului, unda 7 este tardivă, ascuțită și 
simetrică, cu braţele egale, fază rar prinsă. 

După cîteva ore apar semne de leziune, manifestate prin denivelarea, 
segmentului ST. La început segmentul porneşte din unda R, mult inainte 
ca linia descendentă a acestuia să fi atins linia izoelectrică (tulburări de 
repolarizare). A 

Unda T îşi poate pierde individualitatea în cadrul segmentului $—7, 
formînd marea undă monofazică. i 

În sfìrşit, ischemia completă prelungindu-se, fibrele miocardice din 
zona infarctizată se necrozează — stadiul de necroză — care se caracteri- 
zează printr-o undă Q profundă. 

Denivelarea segmentului ST se micşorează pînă revine la linia izoelec- 
trică, în acelaşi timp unda T îşi recapătă individualitatea, sub aspectul 
lui T ischemic. 

Descrierea de maì sus este artificială, deoarece în realitate, în cazul 
unei tromboze coronariene coexistă ischemia, leziunea și necroza, care se 
exteriorizează pe traseul electrocardiogramei, după predominanţa uneia 
sau alteia. Deoarece gradul fiecăreia din acestea este în raport și cu momen- 
tul evolutiv, electrocardiograma este capabilă să dea și indicaţii asupra 
evoluţiei și, deci, prognostice. 

Aspectul curbelor electrocardiogratice variază în raport şi cu derivaţia 
folosită, și aceasta în legătură cu localizarea infarctului. Astfel se creează 
posibilitatea unui diagnostic topografic al infarctului. Importanţa acestei 
precizări este foarte mică din punct de vedere clinic. Are valoare, deoarece 
indică efectuarea acelor derivații electrocardiogratice care să permită evi- 
dențierea de semne directe. 

Se descriu următoarele forme topografice ale infarctului. 

Fa Infarctul anterior întins. În conducerile precordiale vor apărea semne 
Paean nn Panar cores punito cu întinderea infarotului, În conducerile 
FE E BO părea semne directo în C}: T negativ, şi simetric, supra- 
area segmentului ST, și în faza iniţială unda monolazică şi unda 
Q profundă. i 
1 , . . [i . 

m Cs apar imagini indirecto, cu un aspect în oglindă față de Ci: T 
iaz, ascuţit și simetric, subdenivelarea lui ST. 
superior ing apar și în derivaţia unipolară a membrului 

eriva > precordiale ayha ! i 
în Dezna preordinle au modifioi direoto, tn. apeoiali n Va 
ȘI Supradenivelarea lui ST. 
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__ În cursul evoluţiei ST tinde spre linia izoelectrică, unda T se dega- 
jează, pentru ca în stadiul cronic să poată reveni la normal, doar unda 
T putind păstra în continuare aspectul de 7 ischemic: Chiar în stadiul 
cronic însă unda Q va rămîne profundă, în special în precordiale, per- 
miţind un diagnostic retrospectiv. 

T njarciul anterior cu localizare strictă nu va da modificări în conducerile 
para şi în cele unipolare ale membrelor, sau va da modificări necarac- 

istice. 

Această localizare se va exterioriza electrocardiografic doar în condu- 
cerile precordiale, într-un număr redus al acestora, Vą—V, sau V¿—V,. 

În standard 7, < 7,. 

Foarte frecvent aceste forme se extind la sept, constituind infarctul 
antero-septal. 

La tulburările caracteristice descrise mai sus, electrocardiograma va 
mai putea înregistra şi frecventele tulburări de ritm ale acestei localizări: 
tahicardie paroxistică, diferite grade de bloc A—V sau bloc de ramură, 
care vor îngreuna citirea electrocardiogramei. 

Infarctul postero-inferior se exteriorizează cu semne directe în C, și 
VF: Q adînc, cu marea undă monofazică, în timp!'ee în C, vor apărea 
semne indirecte, cu aspect în oglindă faţă de C3. 

Pe măsură ce infarctul trece în stadiul subacut ST se apropie de 
linia izoelectrică, iar unde T se degajează cu caracterele de T ischemic, 
negativ în C} şi VF, pozitiv în C- 

Derivaţiile precordiale arată modificări indirecte, exceptind cazul unei 
extensii a infarctului spre peretele lateral al ventriculului sting, cînd 
apar modificări directe în Vy și Vs. Uneori conducerea xifoidiană poate 
arăta modificări directe, de asemenea conducerile esofagiene. 

Interpretarea unei unde Q, profunde izolate va trebui să elimine o 
inimă orizontalizată, fapt care se face rugînd bolnavul să facă inspirații 
profunde. În caz de inimă orizontalizată, adîncimea undei Q, se reduce 
în inspiraţie. insasi d Ă 

Infarctul lateral stîng va produce modificări directe în C, şi VL ca și 
în Vs şi Ve. În cazul unei localizări superioare, modificările directe vor 
apărea în seriile suplimentare ale conducerilor precordiale, Xs şi Xe sau 

A Alo 
d rasta septal cu propagare la pereţii anteriori și posteriori va deter- 
mina imagini directe de infarct, atit anterior, cit şi posterior! (semne 
directe de infarct posterior în conducerile standard şi în VF, şi semne 
directe de infarct anterior în conducerile precordiale). i PEG 

Frecvent apar: semne de bloc de ramură, bloc de A—V în diferite 
grade, tahicardie paroxistică ventriculară. call 

Ca o consecinţă rară a acestei localizări este perforaţia septală cu apa- 
riția bruscă a unui suflu sistolic intens. 


* 


Variatele localizări ale infarctului miocardic cu manifestările electro- 
cardiografice multiple nu permit o clasificare rigidă. Este important ca 
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POD Da an na al i i i A i i 
t miocardic să se multiplice. deri- 
ă se repete pină cind se vor găsi 


la un bolnav cu tablou clinic de infare 
Mail Sue Aa i şi ca acestea s 

mnele directe de infarct. ; i i 
să Disp Aotiou] pozitiv al infąrctului miocardic în forma sa Ceea se 
va baza deci pe aspectul clinic (durere intensă precordială, stare de șoc, 
eventuale modificări cardiace — asurzirea zgomotelor, galop, suflu sistolic, 
frecătură — febră) pe modificările biologice (viteză de sedimentare crescută, 
leucocitoză) şi pe imaginile directe de infarct în una sau mai multe deri- 
vaţii electrocardiografice. A i A 

Diagnosticul este uneori îngreunat de existența, dovedită din ce în ce 
mai frecventă, a unor forme clinice care se abat de la tabloul ce a făcut 
obiectul descrierii de fond. E 

Pe lingă forma descrisă mai sus, status anginosus, V. P. Obrazţov și 
N. D. Strajescu au descris şi formele status astmaticus și status gastralgicus. 
În afară de acestea, au mai fost descrise o serie de aspecte clinice parti- 
culare. 

Importanţa cunoaşterii acestor forme clinice rezidă în posibilitatea de 
a face cît mai rapid 'un diagnostic pozitiv şi diferenţial. 

Infarctul miocardic se poate prezenta ca o insuficiență acută a ventri- 
culului stîng cu edem pulmonar acut; formă cu evoluție gravă, pune 
problema diagnosticului diferenţial cu insuficienţa ventriculară stingă 
acută de alte cauze. 

_ Alteori edemul pulmonar este atenuat, fugace, însă repetarea frecventă 
a acestor crize, ineficacitatea tratamentului cu strofantină şi sîngerare 
îndrumă diagnosticul. 

În special la bătrîni infarctul miocardic se poate prezenta ca o insufi- 
ciență cardiacă totală în aspectul clinic banal. Existenţa eventuală a unei 
stenocardii în anamrieză, lipsa unei cauze evidente a insuficienţei cardiace 
(hipertensiune arterială, leziuni vasculare etc.), rapiditatea instalării, starea 
subfebrilă și rezistența la tratament cer examene complementare, din 
care în special electrocardiograma fixează diagnosticul. 

Mari probleme de diagnostic diferenţial pun formele descrise sub numele 
de status gastralgicus. În aceste cazuri durerea are un sediu abdominal 
epigastric sau în hipocondrul drept; tulburările digestive care se pot întilni 
în cursul unui infarct nu fac decit să accentueze confuzia. În aceste cazuri, 
diagnosticul se face cu ulcerul gastro-duodenal sau chiar cu pertoraţia şi 
peritonita acută, 

Starea de agitaţie a pacientului, semnele cardiace, eventual tulburările 
de ritm, iradierea spre regiunea precordială sau extremitatea inferioari 
DIR impun o examinare electrocardiogratică care poate lămuri 

Problema de rezolvat este complicată mai mult de posibilitatea ca un 
ulcer perforat, o afecțiune abdominală foarte dureroasă intervenţi 
chirurgicală să determine reflex I oana! ia clau: e ja ie 

X Spasmul coronarian, care poate duce la 


un infarct concomitent al i s pA . . . 
V cone e miocardului. Gucasian publică astfel de e 
cu control necroptie, publică astfel de cazuri 


De asemenea lc i) TI SD l 1pocondy ) reează conf uzi: 
noa, ca lizar ca dur e€r11 Spre l 000 t 
. . Q i i 
cu o colică hepatică | Į l ul dreg t ( 
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Uneori antecedentele bol i, în! 
cori anteced > bolnavului, în 'sensul unei liti ili 
confuzii aproape imposibil de clarificat. p e l pi 
În sprijinul celor de mai sus, aducem următoarea observație: 


Bolnavul G. B., de 56 de ani, prezentind o veche isti ; 
E ) ; $ ) ol - 
aa colecistografic, acuză o durere în hipocondrul dre eat meile Mp 
upă masă şi însoţită de greață cu vărsături bilioase. Îşi face serviciul în ziua respec- 
tivă, cu toate că era uşor dispneic şi destul de astenic. Durerea cedează în intensitate 
şi starea generală este convenabilă pînă a doua zi. ‘După o masă cu grăsimi face o altă 
criză dureroasă în hipocondrul drept, cu vărsături abundente, pentru care se prezintă 
la policlinică; de aci este îndrumat către spital. La internarea de urgență se observă 
un bolnav extrem de agitat, în prada unor dureri violente cu maximul în hipocondrul 
drept și cu iradieri spre regiunea sternală inferioară. Pulsul foarte neregulat, tensiunea 
arterială prăbuşită la 80/50 mm Hg şi zgomotele inimii asurzite impun diagnosticul de 
infarct miocardic. În următoarele 12 ore bolnavul devine din ce în ce mai neliniștit 
şi moare în colaps ireductibil. La necropsie, infarct anterior întins, cu ruptură secun- 
darăla inimii. i l 


Bogolepov a descris ca o formă clinică a infarctului miocardic formą 
apoplectiformă, simulînd o hemoragie cerebrală: tensiunea arterială pră- 
buşită (crescută în ictus), semnele locale și electrocardiograma precizează 
diagnosticul. Această formă se produce prin ischemie cerebrală brutală 
determinată, fie de reducerea debitului cardiac, fie de un bloc atrio-ventri- 
cular complet cu sindrom Adams-Stokes. Levine insistă asupra posibilităţii 
ca infarctul să debuteze cu o embolie cerebrală; din acest motiv, el reco- 
mandă ca într-o hemiplegie instalată brusc la un pacient normotensiv să 
se efectueze în mod sistematic o electrocardiogramă. : - 

O formă deosebit de rar diagnosticată este infarctul auricular. În această 
localizare tabloul clinic este marcat de o aritmie apărută brusc, însoțită 
de o durere discretă şi de reacție pericardică. Electrocardiograma nu are 
modificări nete. Nu rareori se produce o ruptură atrială cu hemopericard. 


DIAGNOSTICUL DIFERENȚIAL 


În forma sa clasică, infarctul miocardic pune în primul rînd problema 


iaenosticului diferenţial al unei dureri toracice. 
AR pg ul A RE trebuie discutate sînt: Ti 
1. Angina pectorală, al cărei tablou clinic a fost descris. În general, 
ori de cîte ori aspectul clinic al stenocardiei la un bolnav SIA se 
schimbă (dureri mai frecvente, mai puternice, de dusă mai lung k 
zistente la coronarodilatatoare) trebuie să se. aibă în vedere o „iminenţă 
Ad olectrocardiograma, celelalte semne, pot 


r «  Observaţia bolnavului, ) x ză - 
de infarct", O ; Aceste măsuri nu trebuie neglijate, deoarece 


eciza adevărata situație. i A i SAN 
PEENI A forme de infaret miocardic cu dureri de tipul SĂ comuna 
4 aro : it ut ` şi prin durata mal 
de care s-ar deosebi doar prin criza apărută în repaus și p 


lungă, 
Un examen 


ticarea repetată a electrocardiogramei 
fatale pentru bolnav. 
diagnosticul ou infarctul 


clinic complet și practica 
vor evita greșeli diagnostico care „pot fi fe 

În cazurile comune ale anginoi de piept, 
miocardic este relativ ugor, 


Tabloul alăturat ușurează precizar 


două afecţiuni. 


510 Dr. Gh. Sațirescu 
O i dai Pa Ra aa aa 


ea caracterelor diferențiale ale: celor 


i] 


Infarctul miocardic 


Angina de piept 


Soo A 


Mod de apariție 


Durata accesului du- 
Teros 


Tensiunea arterială 


Zgomotele cordului 


Puls 


Starea circulației 


Temperatura 


De obicei noaptea în cursul 
repausului 


Peste 30 de minute; în gene- 
ral 8—24 de ore, pînă la 
cîteva zile. Cedează doar 
la opiacee (parțial) 


Prăbuşită, stare de şoc 


Asurzite, zgomote de galop, 
„uneori apariția unui suflu 
sistolic 


Rapid, adesea filiform, frec- 
vent aritmic 


Adesea insuficiență cardiacă 


Febră rectală 


Examene de laborator 


Viteza de sedimentare mă- 
rită după 2—4 zile. Leu- 
cocitoză foarte precoce (la 
citeva ore) 


Electrocardiograma 


2. Insuficienţa 


starea de preinfaret, Se situează ca as 
azina de piept și infarctul miocard 
prelungit al coronarelor, Ischemia re 


Q profund, denivelat, Dis- 
cordanță a ST, undă mo- 
nofazică, 


După un efort, emoție, mese 
copioase, coșmare, tempe- 
ratură scăzută, vint 


Cîteva minute, excepțional 
15—30 de minute. 

Cedează la sistarea efortului 
sau la nitriţi coronarodi- 
latatori (nitroglicerină, 
nitrit de amil) 


Neschimbată 


Neschimbate 


Neschimbat, regulat, bine 
bătut 


Normală 


Afebril 


Viteza de sedimentare ne- 


modificată. Leucocitoză 
normală 
Denivelare  concordantă a 


ST, lipsa lui Q profund, 
revenire la situaţia ante- 
rioară după criză. Adesea 
normală 


coronariană acută este identificată de unii autori cu 
peot clinic şi anatomopatologic între 
lo., Este determinată de un spasm 
zultată poate fi urmată de mici zone 
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de necroză, situată în special subendocardic. Nu ajunge la necroza unei 

porțiuni mai importante a miocardului. 

e pa de a E durată ca în infarct, starea de şoc apare 
3 nea arteria ă scade pentru scurtă durată. Examenul inimii 

poate arăta modificări, ca asurzirea zgomotelor. 

` Tulburări de ritm. Febra apare rareori, de scurtă durată, moderată. 

Viteza de sedimentare este de obicei normală; dacă crește, se normalizează 

curind. 

Electrocardiografic apar denivelări ST, unda T are aspect ischemic, 
însă toate îşi revin după citeva zile. Unda 0 lipseşte. 

„Atitudinea va fi pentru inceput aceea din faţa unui infarct de miocard. 
Diagnosticul îl va preciza numai urmărirea în timp a evoluţiei. 

3. Anevrismul disecant al aortei: ruptura parțială a aortei, pătrunderea 
singelui între tunicile aortei și disecţia sa pe o întindere variabilă dau un 
tablou clinic foarte apropiat de cel al trombozei coronariene. Durerea, de 
o intensitatea excepţională, este situată în partea anterioară a toracelui, 
însă, spre deosebire de infarct, are o iradiere predominant spre spate, spre 
abdomen și chiar spre membrele inferioare, în raport cu întinderea pe care 
s-a făcut disecţia aortei. Ca şi în infarct, apar starea de şoc, dispnee, cianoza 
şi răceala extremităților. Prin compresiune pot apărea o serie de feno- 
mene neurologice (compresiune pe carotide), disfagie (compresiune pe 
esofag). | 

Tensiunea arterială poate să scadă într-o primă perioadă însă își revine 
foarte rapid la cifra anterioară. Examenul inimii va arăta spre deosebire 
de infarct, zgomotele puternice, clare, ritmice și vor lipsi frecătura peri- 
cardică și galopul. 

De o deosebită importanţă diagnostică este apariţia în anevrism a unui 
suflu diastolic la aortă (50% din cazuri). 

Antecedentele bolnavilor au o oarecare importanță, prin prezenţa even- 
tuală a unor afecţiuni care favorizează dezvoltarea acestui sindrom: hiper- 
tensiunea arterială, aortita sifilitică, un anevrism de aortă cunoscut, endo- 
cardite infecțioase sau stenoză de istm. Suit a i Rii 

Uneori poate surveni pe fondul unei afecțiuni limitate a aortei, descrisă 
de Gsell și Erdheim sub numele de necroză chistică idiopatică a 
mediei. 

E lectrocardiogra 
ischemice ale undei 7, 


nariene. EE e pla E a 
Recent au fost descrise rupturi limitate ale aortei cu sindrom anginos 


care pot simula un infarct, însă lipsesc toate celelalte semne. Mai devreme 
sau mai tirziu se produce și disecţia aortei pe o anumită distanţă, producind 
tabloul clinic descris mai sus. | 
Ruptura unei valvule, adesea mitrale, se poate produce la un bolnat cu 
endocardită ulcero-vegetantă deja cunoscută. Durerea precordială, suflul 
sistolic cu instalare bruscă pot simula un infarct al miocardului cu pertoraţia 


septală, Siza 
Cadrul clinic 
sau necaracteristic 


ma nu este concludentă, deoarece pot apărea moditicări 
explicate prin compresiunea unor ramuri coro- 


în care apare accidentul, electrocardiograma normală 
ă pot îndepărta diagnosticul de infarct. 


Dr. Gh. Safirescu 


i t determina un tablou 
Coronar ale fără ocluzie po Aip 
x AN San e sedimentare crescută. a Ceea 8 
E palti şi electrocardiograma infirmă infarctul. 


5. Periearditele acute, în forma lor anginoasă, pun gre 


erat Tee T constrictiv al acesteia, febra, cette 
det aie diagnostice. Există o serie de iai Ala 

j Pi ya diagnosticului: durerea este mai guru A catei 

aiani oda st şi se accentuează în tuse și în efort. Frecătura p 

si 


i i este mai 

dică este mai intensă, se aude pe oO suprafaţă mai mare fi 

S Je se întîlnesc mai frecvent sub 40 de ani, antecedentele pa 

Pericarditele se. i tabloul clinic al reumatismului poli 
lare. alte localizări ale tuberculozei, ta oul clinic arenen to roțioaae 
articular acut cu durerile articulare fără îndoială că sînt e 
a ma vite deosebiri sînt de ordinul nuanțelor și o judecată 
clinică superficială poate omite un infarct miocardic juvenil. abie 

Electrocardiograma însăşi poate avea imagini înșelătoare: denivelările 
ST sînt concordante în pericardită, iar unda Q lipseşte cu re- 

i te. . . 

oltja este prezent în amindouă afecțiunile. F . 

În ultimii ani s-a izolat pericardita acută criptogenetică, care permite 
confuzia cu infarctul miocardic prin durerea puternică, uneori starea de 
şoc, febra și frecătura pericardică; viteza de sedimentare şi leucocitoza sînt 
de asemenea crescute. Rămînerea în stadiul de pericardită uscată accentuează 
confuzia. t 

În această perioadă însă vîrsta tînără, revenirea tensiunii arteriale, 
semnele electrice care arată lipsa oricărei modificări a undei rapide, atit 
în standard, cît şi în precordiale, şi în special lipsa undei Q, şi cu Qs, 
supradenivelarea concordantă (rareori discordantă C, şi C,) cu concavitatea 
superioară, elimină infarctul. 


Laubry menționează reacţiile pericardice la arterioscleroşii hipertensivi 
cu îrecături și uşoare dureri; lipsa stării de şoc şi a semnelor electrocardio- 
grafice, ca și urmărirea evoluţiei, infirmă diagnosticul de infarct al 
miocardului. 


6, Afecţiunile pleuro-pulmonare car E : a A 
f are pot simula un infarct miocar 
sint cele care se însoțesc de dureri în r cardic 


În primul rînd it x , og juna precordială. 
11 rind se situează embolia pulmonară ` P 
ipi cu loc e oi 
Aceasta apare la un bolnav calizare stingă. 


, care a suferit o interventie chirureicalš 
obstetricală, sau la un flebitic cunoscut. ţ rurgicală sau 


Am avut în observaţie un bolnav 
precordială, apărută brusc, insotit 
viteză de sedimentare crescută, 
de infarct miocardic, 
lipsa semnelor cardiace 
rapid normaliz 
care bolnavul ș 


le probleme de 


care 


i s-a internat pentru o durere vie 
ă de şoc 


ȘI urmată de febră, leucocitoză, 
lo 1 ă la spital cu diagnosticul 
eliminat pe baza examenului clinic 
Brama de forțare ventriculară dreaptă, 
cţii scl nor varice la membrele interioare, pe 

cierozante, Diagnosticul clinic de embolie 


Adus de urgenţ 
acesta a fost 
ce, electrocardio 
ată, și descoperirea ui 
i le trata cu inje 
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pulmonară a fost confirmat prin examenul radiologic, care a descoperit 
intaretul pulmonar, i 

Diagnosticul este uşurat și de faptul că in embolia pulmonară dispneea 
predomină tabloul clinic. Semnele do localizare a infarctului pulmonar sint 
prețioase pentru diagnostic, însă lipsesc in cele cu localizare profundă. 
Sputa hemoptoică este inconstantă și tardivă. 

Confuzia este mai uşoară cînd electrocardiograma arată semne de ische- 
mie-leziune. 

„Acestea apar determinate de insuficiența  coronariană provocată 
prin reflexul coronaroconstrictiv cu punct de plecare pulmonar. În embolia 
pulmonară pot apărea supradenivelare ST şi negativarea undei T în Ca 
şi în V, — Vs. Prin forțarea ventricului drept, pot apărea modificări ale 
axei electrice a inimii cu S, profund şi Q profund. 

Aspectul lui ST şi T, ca și fugacitatea modificărilor în înregistrări 
succesive permit eliminarea diagnosticului de infarct miocardic. 

Pneumotorazul spontan sting poate crea confuzia cu infarctul miocardic 
prin durerea intensă, starea de şoc, instalarea bruscă. După primul moment 
însă, analiza cazului permite un diagnostic just: dispnee ca simptom major, 
durerea localizată la întreg hemitoracele, examenul obiectiv (vibrații vocale 
abolite, hipersonoritate sau timpanism la percuție, diminuarea sau abolirea 
murmurului vezicular), antecedentele bacilare, sînt elemente suficiente 
pentru un diagnostic de pneumotorax. 

în cazurile în care persistă un dubiu, electrocardiograma risipeşte orice 
îndoială. 

Alte afecţiuni pleuro-pulmonare care se pot însoţi de dureri toracice cu 
localizare precordială sînt: pneumonia stingă, pleureziile siîngi, afecțiuni 
care la un examen clinic atent pot fi just diagnosticate. 

Emţizemul spontan mediastinal, care apare la bacilari sau emfizematoşi, 
determină o durere violentă retrosternală, cu febră, viteză de sedimentare 
și leucocitoză uşor crescute. — Seti Nea s 

Examenul clinic (crepitații sincrone cu bătăile inimii la auscultație) 
electrocardiograma (cel mult o denivelare a ST în C, şi Ca) şi radiolo- 
gia (pneumomediastin) permit diagnosticul. - a Ele ch 
7, Afeeţiunile coloanei vertebrale (spondiloze cu compresiunea rădăcinilor 
nervilor rahidieni); nevralgia cerpico-brahială, sindromul de scalen anterior, 
nevralgia intercostală, zona zoster se pot preta la confuzii însă pot îi uşor 
diagnosticate dacă ne gindim că Aap, n afară de localizarea durerii, nu au 

ici vomboză coronariană, À 
nie D EEO abdominale, durerile unui ulcer gastro-duode Aa Et Ag 
colică veziculară. pot să simuleze un infarot miocardio prin iradierile precor 

ale REA ` ` 
Ainle ala AEAEE a s-a vorbit mai sus do jaterat miocardio 
cu dureri în hipocondrul dropt sau opigastrio. Condiţiile S3 ADAR 
istoricul bolnavului, lipsa somnelor obioctive ale Aa AR aaa ai 
caracterele durerilor (sediu, iradiori) permit un diagnostio di orent, 
judicios, 

În cazuri mai rare, 


infarotul miocardio poate simula un abdomen acut 
chirurgical prin ulcer perforat sau apondicită acu 


tă. Un examen atent va 
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SĂ Dr, Gh, Salireseu 


ioi i inali, hipores- 
i lo portoraţioi: contractarea muşohilor abdominali, p 

W E umanta or ENE oile. abolirea respirației d ea Cd en 
hepatică dispărută, bolnavul stă imobil în pat; lipsesc acoidentele ipu 


isnnoei paroxistice. F 
Sala asomănătoaro do diagnostic lo pun pancreatita acută edematoasă 


şi cea hemoragică, ca şi ocluzia intestinală, 

Înregistrarea unei elootrocardiograme po 
o tromboză coronariană. N i Ea” 

Hernia esofagului abdominal sau a porțiunii superioare a stomacului prin 
hiatusul esofagian al diafragmului poate determina dureri retrosternale, 
care pun mai mult problema anginei pectorale. Antecedentele digestive, 
cu arsuri retrosternale și dureri ce apar în special la aplecarea bolnavului 
înainte, anemia secundară şi în special examenul radiologic în poziţia Tren- 
delenburg, permit diagnosticul de hernie diafragmatică. j 

Hernia diafragmatică strangulată poate simula un infarct de miocard 
prin durerea puternică retrosternală, starea de angor, şocul cu scăderea 
tensiunii arteriale, paliditate, transpiraţii reci. 

Totuşi, durerea cu sediul în special xifoidian, iradierile posterioare și 
adesea spre dreapta în legătură cu mesele și eventuale tulburări digestive 
în antecedente, pot ghida diagnosticul ce urmează a fi confirmat ra- 
diologic. 

Electrocardiograma poate fi normală, însă prin reflex vagal 
coronaro-constrictor poate determina modificări electrice de tipul 
ischemiei. 

Boala lui Chilaiditi poate crea confuzii prin durerile toracice adesea 
retrosternale sau precordiale și modificările electrice de tip ischemic prin 
coronaroconstricţie reflexă. Tulburările digestive din istoricul bolnavului, 
înlocuirea matităţii hepatice cu timpanismul colic atrag atenţia asupra 
unei suferințe subdiafragmatice pe care un examen radiologie o poate 
preciza. 


Crizele gastrice tabetice pun problema unei tromboze coronariene, prin 
durerea violentă care le caracterizează. Starea generală bună, examenul 
aparatului cardio-vascular, examenul neurologic (Argyll-Robertson, tulbu- 
rările sensibilităţii profunde) și examenul serologio arată cauza veritabilă 
a afecțiunii, 


ato să confirmo sau să infirme 


INSUPICIENȚA CARDIACĂ 


i aposibilitatoa nini do a face faţă necesităţilor hemodinamice şi meta- 
»011ce ale organismului, în condiţii de ropar ort ineşte sindrom 
ice ale ) 18 sau efort, defineşte sindromul 
de insuficiență cardiacă, i A 
Aceasta reprezintă stadiul final al color mai 
vasculare, 
Papin normali are posibilitatea de a so adapta neco 
10 punerii în valoare a forțelor de rozer 
pate | lo rozorv 


multe afeopiuni cardio- 


sităților organismului 
ă cunoscute din fiziologia 
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La aceasta trebuie să 
care pină la un anumit 
culator. 

Se admite că energia eliberată de fibra 
nală cu alungirea ci diastolică. Această dil 
constituie unul din mijloacele importante 
în cazul unei întoarceri venoase mărite sau 
Prin acest mecanism inima izbute 
organismului. Dacă munca inimii 
vine şi hipertrofia ei. 

Dilatarea şi hipertrofia fibrei miocardice pînă la un anumit grad duce 
la o creştere a energiei eliberate. Peste această limită critică, randamentul 
miocardului scade rapid, consumînd o mare cantitate de oxigen pentru o 
energie contractilă mică. Această fază de „dilatare miogenă“ este urmată de o 
scădere a debitului cardiac (raportat la cifra iniţială) și de o stază a singelui 
în pole cavităţilor insuficiente, realizind tabloul clinic de insuficiență 
cardiacă. 

O leziune a fibrei miocardice (inflamatoare, degenerativă, dismetabolică 
E) poate duce lą un rezultat asemănător, prin scăderea eficienței mio- 
cardului. 

În geneza insuficienței cardiace Haţieganu distinge două faze: prima, de 
insuficență energetică (insuficiență energetico-dinamică a lui Hegglin), şi 
a doua de insuficiență hemodinamică. 

În prima fază — subclinică — se produc tulburări în eliberarea energiei 
în fibra miocardică. Randamentul scade foarte mult, pentru un acelaşi tra- 
valiu consumul de O, crescînd disproporționat. r- : 

Curînd după producerea acestei tulburări apar primele semne clinice din 
faza insuficienței hemodinamice. Aceasta va produce o diminuare a debitului 
inimii şi o stază retrogradă. Mulţi autori au căutat să explice fenomenele 
clinice ale insuficienţei cardiace (în special edemul) numai prin unul din 
aceste două mecanisme. ; Ac : 

Adepții teoriei anterograde susțin ca primum movens diminuarea debitu- 
lui inimii. Consecutiv acestei tulburări suferă irigația unor viscere, cel mai 
sensibil fiind rinichiul. Consecința la nivelul glomerului renal ar ñ scăderea 
filtraţiei glomerulare ; resorbţia tubulară fiind aceeași (sau chiar crescută pen- 
tru sodiu), urmează retenţia ionilor de sodiu şi apei, o pirog megat Da 
lante cu creșterea presiunii venoase și producerea de edem. ulburäri rO 
irigare a masei musculare determină slăbiciunea musculară, astenia, ia 
cauza debitului scăzut al inimii se produce o hipoxie, pisutik, AI „DEAR 
mărirea permeabilităţii capilare Rodna sai; Hipoxia sistemului nervos 
central explică somnolenţa, tulburările ps1ın100. oaia ala 

(ral erp teoriei IREA singele stagnoază în spatio ela în AA 
ficiente, determinind hipertensiunea venoasă ȘI edem, stază VIscerală Cu se 
ne clinice de congestie pasivă în diferite organe, 

Ambele teorii sint bazate pe cercetări expor 
capitolul edeme), 

În ultimul timp își face loo o concep 
teoria anterogradă cu cea retrogradă: goăderea ( 


adăugăm și intervenţia altor aparate şi sisteme, 
punct contribuie la menținerea echilibrului cir- 


miocardică este direct proporțio- 
atare a inimii (numită tonogenă) 
de adaptare. Dilataţia se produce 
în cazul unei rezistenţe crescute. 
şte să-și regleze debitul la necesitățile 
este crescută timp mai îndelungat inter- 


imentale și clinice (vezi 


ție eclectică, care caută să îmbine 
lebitului cardiac se produce 


33k 


516 Dr. Gh. Safirescu 


concomitent cu staza retrogradă, unian altul din acești factori putind 

ina în anumite momente evolutive. —— A : 
Ba insuficienţa realizată, cele două mecanisme se influențează gi 
se agravează reciproc, A 4 

Expunerea succintă și schematică a, acestor date de fiziopatologie a fost, 
tăcută în scopul unei mai bune înțelegeri a unor semne și probe funcţio- 
nale utilizate în diagnosticul insuficienței cardiace. u 

Se disting următoarele forme de insuficiență cardiacă: 

a) insuficiența ventriculară stingă acută și cronică; |, 3 

Db) insuficiența ventriculară dreaptă (cor pulmonale primitiv): acută, sub- 
acută, cronică; 

c) insuficiența cardiacă totală. ak a 00 i SP A iri 

O formă particulară o constituie insuficiența cardiacă hipodiastolică 
(din pericardite, tahicardie paroxistică etc.). 4 

De cele mai multe ori diagnosticul acestor afecțiuni, în forma lor completă, 
este uşor. 

Diticultăţi apar mai ales în privința diagnosticului precoce și în unele 
forme clinice ale insuticienței cardiace. 

Pentru a evita aceste greutăţi, în afară de un examen clinic complet se 
va face apel la unele examene complementare (radiologic, probe funcționale 
etc.). 

În privinţa radiologiei, ortodiagrama sau teleradiografia vor arăta o 
mărire a inimii insuficiente în imensa majoritate a cazurilor (cu excepţia 

insuficienţei cardiace din infarctul miocardiac). 

Dintre probele funcţionale, una din cele mai utile este măsurarea vitezei 
de circulaţie a sîngelui. Aceasta se poate determina prin precizarea timpului 
necesar sîngelui ca să parcurgă distanţa dintre două puncte ale aparatului 
cardio-vascular. 

S-au propus diverse tehnici care cercetează, atit starea circulaţiei 
mici, cît şi a marii circulații. Această determinare constituie un indiciu 
preţios, atit în aprecierea stadiului, cît şi în urmărirea evoluţiei unei insu- 
ficienţe cardiace. 

Circulaţia mică se explorează prin proba cu eter, determinindu-se aşa- 
numitul timp braţ-plămîn. Se injectează intravenos (de obicei în vena 
bazilică de la plica cotului) un amestec de 0,33 ml eter sulfuric cu soluţie 
clorurată sodică izotonică pină la 1 ml. Injecţia se face cît mai repede şi 
se marchează timpul la cronometru. Se urmărește momentul cînd se simte 
mirosul de eter. Intervalul scurs între injectarea eterului şi apariţia lui în 
respirația bolnavului formează timpul de circulație braț-plămin. Normal, 
Asen timp variază între 3 şi 9 secunde. Timpul braţ-plămîn mai poate îi 

plorat cu paraldehidă, care se injectează în cantitate de 1,4 ml. Reacţia 
produsă este tusea; cilre normale: 3-9 secunde. 


4 f Ceulajia mare: explorarea de mai sus trebuie completată cu determina- 
rea epul braț-capilar periferic (cuprinde attt circulația mică, cît şi pecea 
T entru aceasta, se cronometrează timpul scurs între injecția intra- 
pos auni E substanțe și momentul cind aceasta a ajuns în capi- 

a a ce A ” "MA 0 1 i al X > 
p „ determinind o reacţie diferită, după substanţă. 
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În acest scop s-au pro i 
i C pus mai multe metode. Dint 
site sint: calciul gluconic 20%, dehid A 

l | ; rocolatul de sodiu (d 9 į 
T RRN on r snlfatul de magneziu 25 % Es d Saal ie 
T ] a determina reacții subiective și cer o colaborare a bol- 


e substanțele mai folo- 


Decolul (dehidrocolatul de sodi 9 MI P . 
de 3 ml cu un ac gros, în a ceea i sau ol in cantitate 
o senzație de amar la limbă după 8-14 sec. Timpul pie e ionut An 
determinat şi cu zaharinat de sodiu 5 ml din sol. 50 pia a : 
auzație de n: Galei) gluconic sol. 20 %, injectat în cantitate de 3 ml, 
Di e E AN F E haponi după 9-16 sec. Sulfatul de magneziu 25%, 

În cazul unor pacienți cu un senzoriu modificat, aceste metode, care 
provoacă reacții subiective, pot da indicații greșite. Pentru a evita acest 
neajuns s-au preconizat metode care determină reacţii inregistrabile obiectiv. 

Metoda cu fluoresceină: se injectează 2 ml dintr-o soluţie de fluoresceină 
sodică 20 %. La braţul opus se face mai înainte o papulă histaminică, care 
se observă sub un fascicul de raze ultraviolete. Se înregistrează timpul 
scurs între injectarea fluoresceinei şi apariţia unei fluorescenţe la nivelul 
papulei histaminice. 

Rezultatul normal este de 10-16 sec. Apariţia fluorescenţei se mai poate 
pe şi la buze sau la conjunctive. 

X Metoda cu lobelină foloseşte o sol. 1 %, din care se injectează 0,3 ml 
intravenos. În momentul cînd lobelina a ajuns la capilarele sinusului caro- 
tidian, determină. o respiraţie profundă (poate fi înregistrată obiectiv cu 
ajutorul pneumografiei). Timpul de lobelină normal este în medie de 12 sec. 

O metodă și mai precisă o oferă utilizarea substanţelor radioactive. 
Injectindu-se radiofosfor intravenos (Hevesy) la un braţ, se poate calcula cu 
precizie, cu ajutorul unui detector Geiger, momentul în care substanța radio- 
activă a ajuns la braţul opus (timpul braţ-braţ). f i 

Timpul mediu de circulație pulmonară se determină cu ajutorul albumi- 
nei plasmatice umană marcată cu iod radioactiv (1131). Pentru a evita fixarea 
în glanda tiroidă, se administreăză în prealabil sol. Lugol 60 picături pe zi 
în ajunul probei și în cele 3 zile următoare. Se injectează într-o venă de la 
plica cotului 30—40 mierocurie de [131 într-un volum mai mic de 1 ml. Tran- 
zitul intracardiac al substanţei radioactive se decelează cu un contur îndrep- 
tat spre cavitățile inimii. El se înregistrează sub forma a două eha oat 
reprezintă trecerea prin inima dreaptă Și inima stângă, loa R pa 
mită și radiocardiogramă, permite şi determinarea volumului circu 


pulmonar, i 
Interpretare. În insuficiența card aa 
prelungit, exceptind asocierea cu hiper! W j D 
Matea de Pi dia poate fi încetinită, în afara inel 
mixedem, cașexii, bloc complet ațrio-ventricular, po ioi E realen il 
Pentru o apreciere oit mai justă, se oere ca Ronan a pranunjate: rezul, 
în repaus 10—15 minute, În cazul unor tahie terminarea timpului 


i ventriculare. |! 


rdiacă, timpul de circulaţie este totdeauna 
dismul şi cu anemiile grave. 
ei cardiace, în 


tatul poate fi falsificat, Din acest motiv, o dată ou d 
de circulaţie se recomandă şi precizarea aluri 
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Presiunea venoasă. Determinarea ei se face în clinică, prin metoda lee 
rindă. Bolnavul trebuie să fie în repaus, culcat in decubit dorsal. Braţul 
a cărui venă o puncţionăm trebuie aşezat la nivelul atriului drept (aprox. 10 
cm deasupra planului patului). Vena se puncționează, cu Se ac gros, iri se 
pune în legătură cu un aparat de tipul Claude, a cărui tubu re se up e cu 
soluţie citratată. Presiunea venoasă normală are, valori între și 10 cm de 
apă. Presiunea venoasă variază cu mișcările respiratoare, scăzînd în inspira- 
ţie şi crescînd în expiraţie. 5 ; 

Măsurarea indirectă se face în modul următor: bolnavul stă în decubit 
dorsal şi i se coboară mîna, pînă cînd venele feţei dorsale a miinii devin tur- 
gescente. Apoi se ridică mina, pînă ce venele se colabează. Diferenţa între 
nivelul miinii (în momentul colabării) și planul aproximativ al atriului drept 
ar fi cu atît mai mare, cu cît hipertensiunea venoasă e mai pronunţată. 

În afara unor cauze locale (tromboze, compresiuni etc.), creșterea pre- 
siunii venoase se observă în insuficienţa ventriculară dreaptă, în pericardita 
constrictivă, în revărsatele pericardice. La marii emfizematoși, presiunea 
venoasă poate fi uşor mărită şi în afara unei insuficiențe cardiace. 

Presiunea venoasă nu poate constitui un mijloc de depistare precoce a 
insuficienţei cardiace, deoarece de multe ori creșterea acestei presiuni ve- 
noase se înregistrează tardiv. Determinarea are valoare în special în dia- 
gnosticul diferenţial al insuficienţei cardiace și în urmărirea evoluţiei ei. 

Electrocardiograma în insuficiența cardiacă are o valoare mică. Nu există 
nici un raport între voltajul undelor electrocardiografice și forța contrac- 
țiilor miocardului. Importanţa electrocardiogramei în insuficienţa cardiacă 
rezidă în posibilitatea de a decela cauza unei decompensări (de exemplu 

infarct miocardic atipic). 

Se acordă importanţă electrocardiogramei coroborate cu datele fonocar- 
diografice în depistarea insuficienţei energetico-dinamice. În aceste cazuri 
ar exista o scurtare a sistolei mecanice (distanţa dintre zgomotele I şi al 
II-lea), față de sistola electrică (spaţiul QT). 

În general, nu se poate afirma sau infirma o insuficiență cardiacă pe baza 
examenului electric. E 
„Cateterismul cavităţilor cordului nu are”o utilitate în diagnosticul insu- 
ficienţei cardiace. În general a arătat o creştere a presiunii diastolice în 
cavitățile drepte, chiar cînd presiunea venoasă indică cifre normale. 

„Insuficiența ventriculară stîngă acută. După gradul insuticienţei, 
dispneea merge de la dispnee de efort sau dispnee nocturnă fugace, pină 
la tabloul dramatic al edemului pulmonar acut. Deseori aceşti bolnavi 
prezintă un galop la virf, care se aude mai bine în decubit lateral stîng. 
Se va căuta depistarea precoce a galopului, auscultind inima după o probă 
de efort care să ridice frecvenţa cardiacă în jurul a 100 bătăi pe minut. 
DR ratih renin se tacoma toate dispnoele paroxistice (vezi 
fa râzi PE iea unei cardiopatii stingi, a unei hiperten- 
AUA bilit PDA e £s pentru o insulicienţă ventriculară. Nu se va 

posibilitatea ca infarctul miocardic să debuteze cu un edem pulmo- 
nar acut, 

Insuficionța ventriculară stîng 
gabilitate, dispnee în gr 


1 ă cronică se manifestă cu astenie, fati- 
'ade variabile. Deseori o insomnie rebelă, o dispnee 
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Cheyne-Stokes, o tuse persistentă la t 
tală, dovedindu-şi cauza. a 
Semnele stetacustice de stază 


entele obișnuite cedează la digi- 


teta pulmonară, întărirea zgomotului - 
la pulmonară şi galopul protodiastolic la virf, a T 


‘Timpul de circulație braţ-limbă mărit şi mărire PE E 
la examenul ortodiagrafic precizează un diagnosti a E 

Insuficiența ventriculară dreaptă. Termenkl deie: koui y 
monale) reprezintă ansamblul de modificări ale mii A ru A 
de afecţiuni cardio-pulmonare și ale circulaţiei mici. În Paa an 
aceasta, numită şi „cor pulmonale primar“ se mai descrie şi „cor pulmonale 
secundar » în care afectarea inimii drepte este consecutivă insuficienței 
inimii stingi. Deoarece această din urmă formă are aspectul clinic al insufi- 
cienței cardiace globale, nu va forma obiectul unei descrieri separate. După 
cum ventriculul drept face față sau nu necesităților circulatoare, se descriu 
a AC evolutive: cord pulmonar compensat şi cord pulmonar decom- 

Tabloul clinic al insuficienței cordului drept variază și după aspectul 
evoluţiei, așa încît se disting: 

— cord pulmonar acut; 

— cord pulmonar subacut; 

— cord pulmonar cronic. 

Cordulpulmonar acut este provocat de embolia sau trombo- 
zarea rapidă a arterei pulmonare sau a uneia din ramurile sale mari. Bol- 
navul prezintă brusc o stare de şoc, devine palid, tensiunea arterială se 
prăbuşeşte, pulsul devine filiform, durere toracică — adesea precordială, 
cu moarte în citeva minute. Dacă starea se prelungeşte, pacientul prezintă 
o cololaţie intens cianotică, are o dispnee sufocantă, iar examenul obiectiv 
relevă o mărire a inimii, suflu sistolic la pulmonară, galop drept. În unele 
cazuri pot predomina semnele de insuficienţă circulatoare periferică (tran- 
spiraţii profuze, puls mic, rapid, extremităţi reci, tensiunea arterială pră- 
bușită). . : 

Diagnosticul diferenţial în primele momente se face cu infarctul mio- 
cardic (vezi capitolul „Infarct miocardic“). A 

Schematic, se poate spune că într-o. embolie a arterei pulmonare dis- 
pneea este mai intensă, pe cind în infarctul miocardic durerea este aceea 
care domină. pay” a, ; ak 

Un ajutor în diagnostic îl constituie condițiile emboligene ale bolnav u z 
(tromboflebite ale membrelor inferioare, naştere, intervenţii Ouro Ga 
în special în sfera genitală la femei sau prostată la bărbaţi Jan pi 
pulmonare ale infarctului pulmonar sau ale pleureziei care însoţeşte 1hlazo 
tul pot preciza diagnosticul într-o fază mai înaintată, pini ră i 

Cordul pulmonar subacul poate fi determinat de 


j ă i i limfati i are sau de embolii mici 
carg , iolelor si limfaticelor pulmonare s$ 1 
E on ; insuficiență ventriculară dreaptă cu 


tămîni în tabloul căreia 
š. În forma subacută, pe traseele electro- 


i icei în forma acută. 
lu. care lipseşte de obio n fo i 
TER se insuficiență cardiacă dreaptă cu 


repetate. Clinic, se manifestă ca 0 1 
lobul gradat, cu evoluție prog 
domină dispneea și tusea uscat 
cardiografiei apare un 
Diagnosticul se pune pe baza semnelor 


resivă în cîteva săp 
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instalare rapidă şi evoluţie ireductibilă la un bolnav Be soon e neo- 
plazii maligne, sau în caz de tromboflebită cu microembolii pulmonare 
ep ul pulmonar cronic are două stadii: compensat — 
care nu intră în preocupările capitolului de față — și decompensat, insufi- 
ciența cronică a inimii drepte. De multe ori tranziţia între aceste două 
stadii evolutive se face pe neobservate, așa încît sînt greu de stabilit jaloane 
precise care să le deosebească. Cercetările recente și în special cateterismul 
cavităţilor inimii drepte și ale arterei pulmonare cu ramurile sale au făcut 
posibilă precizarea unor criterii clinice și radiologice, care permit astăzi 
un diagnostic mai just. Totuşi, deoarece explorarea hemodinamică a inimii 
nu este un mijloc curent de cercetare, iar semnele clinice pot fi uneori in- 
fidele, diagnosticul de cord pulmonar cronic decompensat rămîne unul dintre 
cele mai delicate. 

Majoritatea semnelor clinice şi radiologice care permit diagnosticul de 
cord pulmonar cronic sînt semne de hipertensiune în mica circulaţie. De 
fapt această hipertensiune este veriga necesară care duce de la variate bronho- 
pneumopatii sau afecţiuni vasculare ale micii circulații (dobindite sau 
congenitale), la apariţia sindromului de cord pulmonar cronic. Într-o primă 
fază, inima dreaptă răspunde la sarcina crescută prin fenomenele cunoscute 
de adaptare (dilataţie, hipertrofie) care permit menţinerea unei circulații 
în bune condiţii. O dată mecanismele de adaptare depășite, apare insufi- 
ciența inimii drepte. Într-o oarecare măsură se repetă situaţia ventriculului 
sting din cazul unei hipertensiuni arteriale. 

Fiziopatologia cordului pulmonar cronic nu trebuie însă înţeleasă numai 
în sensul pur mecanic. Un rol deosebit îl joacă şi hipoxia creată de bronho- 
pneumopatia primitivă, care la rindul ei exercită o acţiune nefastă asupra 
întregii inimi, prin proasta calitate a singelui coronarian. O serie de autori 
susțin și un spasm coronarian cu punct de plecare pulmonar, care agra- 
vează starea miocardului. Tot hipoxia determină o policitemie şi o hiper- 
kaliemie care încarcă și mai mult mica circulaţie, crescînd sarcina ventri- 
culului drept. 

S-a demonstrat de asemenea rolul hipoxemiei în determinarea unui 
spasm arteriolar pulmonar cu creșterea presiunii pulmonare. 

După un timp, hipertensiunea din mica circulaţie determină modificări 
anatomice ale arteriolelor pulmonare, moment din care cercul vicios se 
închide și posibilităţile de ameliorare devin iluzorii. 

Clinic, de cele mai multe ori la un vechi pulmonar, se pronunţă o dis- 
pnee și cianoză, care pentru o primă etapă ţin de o insuficienţă respiratoare. 
La un examen atent se găsește o întărire a zgomotului al II-lea la pulmo- 
nerk, uneori degete hippocratice, policitemie. Examenul radiologic indică 
E ee u autanei puimonanai cu sau fără hiperpulsatilitate, 
drept, Unii autori insistă asupra RA și Ea so mite F Regi P 
caz de hipertrofia e PI e CRATERUL URI poziţie transversă care, în 
cr ARĂ Epe ie a ventriculului drept, pune în evidență o micşorare a 
„iaca ar rotrosternal, În stadiile mai înaintate motilitatea precordială 
„ce TU d transversal (depăşirea marginii drepte a inimii, iar şocul 

ste deplasat în afară). Radiologic, în acest stadiu apare dilatarea 
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atriului drept, virful inimii rotunjit şi împins în afară şi în sus realizind 
clasica imagine de inimă în sabot. Uneori hipertrofia ventriculului drept 
poate fi pusă în evidență și clinic prin palparea sa în epigastru. P 

Semnele acestea clinice şi radiologice sînt întărite de examenul electro- 
cardiografic, care indică semne de supraincărcare a ventriculului drept 
TAA a dreaptă, unda T negativă în derivația a III-a. Derivaţiile 
precon e 2 à oul dopt (Vi, Va şi Va) arată subdenivelare a segmente- 

: erpretarea acestor modificări electrocardiografice 
trebuie avute în vedere posibilitățile de eroare care decurg dintr-o schimbare 
a poziției inimii (deformări toracice, ascită, obezitate) sau de interesări 
concomitente ale ventriculului sting (afecţiuni aortice, hipertensiunea 
arterială). 

Angiocardiografia nu intră în examenul curent. Ea poate arăta modifi- 
cări ale arborelui arterial pulmonar cu importanţă în diagnosticul etiologic 
al sindromului. În rest este de ajutor în unele cazuri, putind evidenția o 
mărire a cavităţilor inimii drepte. 

Mijlocul cel mai precis îl constituie cateterismul cavităţilor inimii drepte 
și al arterei pulmonare, indicînd o creştere a presiunii în 'aceste segmente. 
O creştere a presiunii diastolice în ventriculul drept şi în auricul constituie 
semne importante pentru a afirma un cor pulmonale decompensat. 

Diagnosticul de insuficiență a inimii drepte se poate afirma şi clinic în 
cazul unei accentuări a cianozei şi a dispneei, creşterea hematocritului, 
semne de stază în sistemul cav inferior şi superior. Un diagnostic mai pre- 
coce este ușurat de creşterea presiunii venoase și în special de alungirea 
timpului de circulaţie. De multe ori insuficiența cardiacă dreaptă apare 
după o acutizare a bronho-pneumopatiei cauzale. 

Ficatul mare şi dureros, edemele membrelor inferioare, turgescența 
jugularelor, refluxul hepato-jugular, galopul drept, insuficienţa tricuspidă, 
sînt semne importante pentru diagnostic, însă în general tardive, într-o 
fază în care tratamentul este mai dificil. , $ 

Uneori episoade acute de creştere a presiunii in mică circulație, cu dila- 
tare brutală a arterei pulmonare se manifestă cu o dispnee paroxistică, 
cianoză accentuată brusc și cu o durere precordială intensă, care poate simula 


o angină pectorală. 

Haţieganu insistă asupra 
determinat reflex de la nive 
coronariană s-ar prezenta cu dureri a 
cunoscuţi, cu un facies palid. pe T ea cine l 

Deodat] diferențial al insuficiențer mmu drepte se daca da pa s: 
rînd cu pericardita constrietivă, a cărei simptomatologie Be odeadiogta fa 
examenul radiologic (cord de dimensiuni normale) şi la e g 
(vezi capitolele respective). ; 

Tromboza acută sau cronica a yonelorieupri ue 
Chiari — oferă în: unele cazuri deosebite difiou ‘të Ey vărsături, ficat mare 
are dureri epigastrice pi În hipoeondrul deep aia eo de hipertensiune 
i dureri Dap i ES le la jantarne a a insuticienţei car- 

ă i imulează torma ilie RE Na ap Aita 

ial col i aie ificărilor cordului (clinic, radiologic şi 
diace, se deosebește prin lipsa modificări 


tulburărilor de irigație coronariană prin spasm 
lul plămînului. Această formă cu insuficiență 
nginoase la bolnavi cardio-pulmonari 


hepatice — sindromul lut 
diagnostice. Bolnavul 
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electrocardiogratic), timpul de circulaţie gi presiunea venoasă la membrele 
superioare normale. ; i f 

Ciroza hepatică ridică unele probleme do diagnostic doar in formole 
hipertrofice, cu atit mai mult cu ott oxistă insuficiențe cardiace la caro 
hepatomegalia dureroasă domină tabloul clinic, Picatul dur, presiunea 
venoasă normală la membrele superioare, viteza de circulație normală, per- 
mit diferențierea. Trebuie avut în vedere că o insuficiență cardiacă dreaptă 
prelungită poate provoca în timp o ciroză cardiacă, așa incit probele functio- 
nale hepatice, ficatul dur şi puţin sau de loc dureros, nu sint de ajutor. 

Insuficienţa ventriculului drept poate urma și unei insuliciențe a inimii 
stingi (cor pulmonale secundar), de un diagnostic în general ușor. O formă 
interesantă (însă foarte rară) este sindromul lui Bernheim. În acest caz, 
ventriculul sting mult hipertroliat bombează în interiorul celui drept, 
şi-i împiedică umplerea diastolică. 

După diagnosticul sindromului de insuficiență ventriculară dreaptă 
este necesar și un diagnostic etiologic, în general ușor, însă uneori deosebit, 
de dificil. 

Insuficienţa cordului drept consecutivă unei stenoze mitrale se face pe 
baza semnelor clinice ale afecțiunii valvulare mitrale. Cateterismul arată 
o creștere a presiunii capilare pulmonare. 

Cardiopatiile congenitale, în special cele cu şunt şi stenoză pulmonară 
(vezi capitolul respectiv) pot realiza tabloul clinic al unei insuficiențe car- 
diace drepte. În aceste cazuri trebuie îndreptată atenţia în special spre 
un complex Eisenmenger, persistenţa de canal arterial cu hipertensiune 
pulmonară. Comunicaţia interatriaiă se prezintă adesea ca un cor pulmonale. 
Diagnosticul se face pe baza suflului sistolic, mărirea ambelor atrii, vizi- 
bilă radiologic, dilataţia și hiperpulsatilitatea arterelor pulmonare. Dovada 
categorică este adusă de cateterismul inimii, care indică amestecul de singe 
n atriul drept şi posibilitatea de a pătrunde uneori cu sonda din atriul 

rept în cel stîng. 

7 uapa cea pe le E de cor pulmonale primar este cea determinată 

ele oronnhopneumopatui cronice. Bolnavul este de obicei cunoscut 
ca un vechi tuşitor, prezintă hippocratism digital, iar examenul clinic si 
radiologic al plămiînilor precizează afectiunea respiratoare (emfizem ln A 
nar, fibroze pulmonare întinse, fibrotorace pahipleurite inti Ra il 
perenioze, bronșite cronice, bronșiectazii ete.). păi 

emodinamic, nu există obit ; a i 

sern din emfizemul aA deosebite, în afară de debitul cardiao 

zordul pulmonar cronic o determina: ni l 
pulmonară, putind să pa ai opten a Ang pi da; ea akoa a a 
Noţiunea etiologică (embolia pulmonară, conditiile e PR A ed 

tală pentru diagnostic, însă nu este totde ORAN upholigelie) Cca a 
TU : f auna evidentă, |] i sla- 
are cu care se instalează semnele hipertensiunii 0 NRG IO (Giga a 
imii (hipertensiune pulmonară în timp ce presi m pe ep 
răm îne normală) îndrumă diagnosticul R „Ar ASIUneA 400 plasă pulmonară 
sînt clare, cu zone de hiperclaritate În 02 SA 100810, cimpurile pulmonare 
nare mărite, opace și imobile, În cazul moi a apanta muniloi aniano namo: 
pulmonare la ieșirea din col, se poate pini opacităţi mai reduse a arterei 
, 50 poate deduce o obliterare foarte proximală. 
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Uneori aceste semne sint unilaterale, cealaltă arteră pulmonară fiind 
foarte pulsatilă. Angiocardiografia arată tulburări în opacificarea arterei 
pulmonare sau a ramurilor sale, fără să aibă totuşi valoarea localizatoare. 

Sindromul de insuficiență cardio-pulmonară mai apare și în cadrul 
„unor afecţiuni zise de colagen, cum ar ti fibroza interstiţială difuză a plămi- 
nului, dermatomiozite, periarterita nodoasă şi lupo-eritemato-viscerita ma- 

lignă. 
A În cazul unei insuficiențe ventriculare drepte a cărei etiologie nu poate 
îi precizată în sensul celor de mai sus (eliminînd și deformaţiile cutiei tora- 
cice-citoscolioze, toracoplastii) este permisă ipoteza unei hipertensiuni 
pulmonare primitive. 

Insuficienţa. cardiacă totală este, în primul rind, cronică. Forma 
aceasta apare în special în cazurile de miocardită acută reumatismală, 
în difterie. Miocardita reumatismală oferă grele probleme de diagnostic 
diferențial cînd îmbracă forma de reumatism cardiac evolutiv, cu 
aspectul unei insuficiențe cardiace totale, progresive, fără nici un alt semn 
de activitate reumatismală. Antecedentele reumatismale, viteza de sedi- 
mentare mult crescută, febra, anemia, vîrsta tînără şi ineficacitatea 
tratamentului tonicardiac îndrumă diagnosticul. Unii autori relevă valoarea 
diagnostică a tratamentului cu salicilat de sodiu. Sarcina medicului este 
mai uşoară în cazurile în care tabloul clinic al insuficienței cardiace apare 
în cursul unui reumatism  Bouillaud-Sokolski, recunoscut, cu leziuni 
cardiace. 

Diagnosticul diferenţial cu sindromul nefretic, tulburările vasculare 
periferice etc., se bazează în fond pe diagnosticul diferenţial al edemelor. 

Insuficienţa cardiacă hipodiastolică este realizată în toate acele afecțiuni 
care împiedică o diastolă suficientă. În aceste cazuri nu este vorba deci de o 
insuficienţă miocardică în sensul strict. Așa se şi explică insficacitatea 


tratamentului tonicardiac. pie: as Na ; 3 
Tipul acestei forme de insuficiență cardiacă este realizat de tahicardia 


paroxistică (în special ventriculară), de tamponarea_ inimii prin revărsatul 
pericardic şi în special de către pericardita constrictivă. 1 
Tabloul clinic este foarte asemănător cu cel al insuficienței ventriculare 
drepte. Diagnosticul exact poate fi stabilit prin examenul ogogo, ae 
special, şi prin cel electrocardiografic, care arată modificări în cazul p 


carditei (vezi şi cap. pericarditelor). 


DIAGNOSTICUL CARDIOPATIILOR CONGENITALE 


. a. -dio-vase Der- 

Progresul recent realizat în tehnica explorării, gardio onn dh a 
mis astăzi diagnosticul precis în cazurile dificile, ac ENT este posibil în 
certitudine. Dacă diagnosticul malformaţiilor cougeni iti să Epica 
unele cazuri pe baza examenului clinic, ajutat E aia necesar să se 
electrocardiogralice, kimogralice și pirometro? d Cateterismul poate 
recurgă la angiocardiogralie și cateterismu sh determinarea presiunii 
procura date diagnostice directe sau indirecte, p! | 


ema 
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capilare și prin prelevările de sînge pentru oximetrie, din diversele segmente 
ale arterei pulmonare, din cavitățile drepte ale inimii şi din venele cave. 


Fig. 76. — Imagini succesive într-o | 
angiocardiografie normală. Radiografii 
de față luate în secunda 1, secunda a 

2-a şi secunda a 5-a. 


a) în secunda 1, filmul 2, se observă 
injectate cava superioară și atriul drept; 


Oximetria măsoară saturaţia în oxigen a sîngelui, jucînd un rol important | 


în diagnosticul cardiopatiilor congenitale. 


Fig, 70 b 


b) în secunda a 2-A, filmul 2, dextrogrami 
completă, realizind imaginea de U E 
me atriul drept, ventriculul drept (camera 
de primire ŞI camera de expulzie), artera 
pulmonară cu bifurcația şi cu ramificațlile 


acestora ; 


EAA way EES E BA G EA T mea 


| 
| 
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Fig. 76 c 


c) în secunda a 4-a, filmul 2, levograma; se 

observă în centru atriul stîng intens opacifi- 

cat, ventriculul stîng și aorta — crosa descen- 
dentă (colecţia dr. Gh. Gatoschi); 


Normal, concentraţia în oxigen variază după sex şi vîrstă, suferind 
variaţii în cursul zilei: 

În stare patologică se poate constata: 

— concentraţia în oxigen a sîngelui din atriul drept mai ridicată decit în 
vena cavă (comunicare interatrială, drenaj anormal al uneia sau mai multor 


Fig. 76 d 
2-a, filmul 1, dextrograma; eva 
monară de calibru normal; 
„le pulmonarei: dreapta mai 
jos şi stinga deasupra i; 


d) în secunda a 
cuarea prin artera pul 
se văd cele 2 ramuri i 


EI EI TR TE "FT jlA 


026 Dr. R. Rimniceanu 


vene pulmonare, orificiu atrio-ventricular, comunicare male 
cu insuficiență tricuspidiană, anevrism între o arteră coronară și sinusu 
coronar); e ; PER 

— 0 concentraţie în oxigen a sîngelui din ventriculul drept superioară ceiui 
din atriul drept şi vena cavă (comunicare interventriculară, persistenţa 
canalului arterial complicată cu insuficiență pulmonară); , ; 

— o concentraţie în oxigen a singelui arterei pulmonare mai mare ca a celui 
din ventriculul drept (persistența canalului arterial, anevrism al sinusului 
lui Valsalva) (comunicare aorto-pulmonară). 4 9 

Angiocardiografia, realizată de Castellanos (1937—1938), perfecționată 
îndeosebi de Robb și Steinberg (1938) şi de Chavez, Silis și Dorbecker (1940), 
este o metodă graţie căreia se pot opacifica cavitățile inimii şi marile vase 
cu ajutorul unei substanţe de contrast, luîndu-se apoi clişee succesive în 
diferitele modificări de contur puse astfel în evidenţă. 

Substanţa de contrast utilizată este un compus iodo-organic (diodon 
Ş. a.), conținînd circa 49,8% iod, folosindu-se în soluţie de 70—90% (în 
general fiind suficienți 40—60 ml). 

Bolnavul este culcat şi în repaus, testîndu-se în prealabil toleranța lui 
la iod. Substanţa de contrast este introdusă cu o sondă în vena bazilică 
stingă sau în jugulară (ea poate fi de asemenea introdusă direct în cavitățile 
drepte, în cursul cateterismului cardiac). Se utilizează o seringă specială, 
jnjectindu-se lichidul repede (3/4—2 secunde), urmărindu-se diferitele faze 
ale progresării lui cu ajutorul unei serii de filme (6—10 clişee pe minut). După 
o secundă de la injectare apar trunchiul brahiocetalic şi vena cavă supe- 
rioară; după 2—3 secunde se desenează cavitățile drepte care formează, 
după o comparaţie clasică, un U majuscul deschis în sus, a cărui ramură 
descendentă verticală este constituită de atriul drept şi a cărui concavitate 
ȘI ramură ascendentă corespund ventriculului drept, formînd un cot. Acestuia 
îi urmează artera pulmonară cu cele două ramuri, cărora li se poate adesea 
distinge ramurile terminale. Mai tîrziu (după 6—10 secunde) are loc întoar- 
cerea prin venele pulmonare, apărind atriul stîng, apoi ventriculul sting, 
de aspect ovoid, cå o măciucă, de unde pleacă urcind aorta. Cind substanța 
a ajuns în cavitățile stingi, ea a suferit o diluţie importantă; de aceea opa- 
cilicarea acestora este mai puțin accentuată decît a cavitătilor drepte. Totuşi 
în cazurile favorabile, pot apărea nu numai ramurile cîrjii aortice, ci chiar 
ppt descendentă ȘI segmentul ei abdominal. A 
ta Ola jumare pe referă mai ales la examenul în poziţie frontală; 

pozi, 3 par alte detalii asupra cărora nu se poate insista a 

Angiocardiografia işi are aplicaţie în primul rind î SE Sea 
ati PAT aja aTa: primul rind în cardiopatiile con- 
genitale (tetra ogia lui Fallot, complexul lui Eisenmenger ete ). În general 
cele mai bune imagini sint acolea o iv EXT sa Sh general 
pulmonară; dexiropoziția aortei se pi A drento ip artin 
AA Baene Cepogo. i aduce prin injectarea simultană a 
elen don iune uri arteriale do n nat. În sotimb, pintan, muta en 
did mai puţin hino ARTAR Ars, canalul artana malformațiile aortice 

tecont a fost utilizată trocoroa lich; ; A 
a explora epearen Vania pao In rofoaua arterială pontry 
în evidență anomaliile | picat gt (ungiocardiopneumograţia), punind 

y ute de situaţie și calibru ale arterelor pul 
pulmonare. 
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Angiocardiografia cere o oarecare prudenţă și precauţii minuţioase în 
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iveste rezistența bolnavului, toleranța la iod, integritatea funcții- 
e (Donzelot). piele nu poate fi repetată la intervale prea 
apropiate.» Clişeele nu sînt totdeauna suficient de demonstrative, lar T 
ticarea uneori nu este perfectă. Metoda cere o tehnică foarte bine pusă ta 
unct. Cu toate aceste rezerve, angiocardiografia este din ce în ce mai 
utilizată şi poate da preţioase elemente de diagnostic diferenţial și de indica- 


qie operatoare. 


CONSIDERAȚII GENERALE ASUPRA DIAGNOSTICULUI 
CARDIOPATIILOR CONGENITALE 


Anamneza va trebui să stabilească dacă tulburările cardiace există de 
la naştere sau din prima copilărie; cianoza, dispneea şi degetele hippocratice 
pot îi semne ale unei cardiopatii congenitale. mes ii 

Este important de ţinut seama de frecvenţă: unele statistici (Spieler) 
arată următoarea incidenţă, în ordine descrescîndă: persistenţa canalului 
arterial, stenoza pulmonară, stenoza aortei, comunicarea interventriculară, 
transpoziţia marilor vase etc. aa s 

Semnele clinice ale ahomaliilor congenitale nu au valoare patognomonică, 
mai ales cînd sint complexe, deci nu pot constitui suportul exclusiv al 
diagnosticului. - 

La copil, cianoza antrenează prin ea însăși diagnosticul de cardiopatie 
congenitală, chiar în absența suflului (care poate lipsi în 4% din cazuri, după 
Brumlik) şi chiar cu o siluetă normală a inimii (dacă s-au eliminat cianozele 
temporare ale nou-născutului şi acelea durabile, legate de malformații 
pulmonare). Chiar în absenţa cianozei, constatarea unui suflu cu caractere 
organice înainte de virsta de doi ani, cind reumatismul nu poate fi incri- 
minat, antrenează diagnosticul de cardiopatie congenitală. 

Înainte de era cateterismului intracardiac şi a angiocardiografiei trebuia 
așteptată adesea vîrsta de 3 ani (Brumlik), pentru a face acest diagnostic 
pe care Ash, Wolman şi Broner, citați de R. Froment, ar fi reuşit să-l pună 
de 14 ori din 32 de cazuri veriticate. Astăzi este vorba mai ales de a opune, 
d vederea indicaţiei şi contraindicaţiei operatoare, grupul bolilor ciano- 
gene cu debit pulmonar redus, acelora care comportă un debit normal sau 
crescut, ceea ce se poate realiza cu ajutorul datelor clinice, radiologice, 
oximetrice și angiocardiografice. 
nu, RARI Spre deosebire de copil, studiul semeiologic fiind mai uşor, 
C A aer p obişnuită, iar absența antecendentelor reumatismale avind o 
aria a yA (dată fiind frecvența endocarditelor fără antecendente 
AEA ve, PAGANEA şi posibilitatea interterării bolii reumatismale cu maltor- 
cau iba dh erta esențial diagnosticul pozitiv al leziunii ìn cauză, 
oiT iea cone] ide asupra originii ei congenitale. Unele cazuri rămîn 
se: OUĂ Preia nesigură chiar după cel mai minuţios examen. Astfel 
inara ionak e tardive, care. se atribuie ipotetic unei comunicări 
mle Al posibile, fără a îndrăzni a o afirma categoric. La fel se prezintă 

alluri cu focarul parasternal inferior, pentru care oscilează ipoteza 
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ulare sau a unei insuficiențe mitrale (R. Fro- 


unei comunicări interventric 


ment). ZA Ă 
Numărul anomaliilor cardio-vasculare conge 


fost necesară o clasificare orientatoare din punct 
ie şi terapeutic. că : 

a a rahi Abbott (1936) distinge malformaţiile congenitale, luînd 

criteriul existenţei sau absenței unui'scurt-circuit (gunt) arterio-venos ca și 

direcţia şuntului. cei a al o Aba 5i , 

Taussig (1947) a adoptat un criteriu clinic de clasificare: cianoza. 

Bing (1949), pe baza studiilor fiziopatologice realizate cu ajutorul cate- 
terismului cardiac, a făcut o clasificare funcțională care se suprapune, pina 
la un punct, cu cea dată de Abbott, deoarece modificările fiziopatologice 
sint determinate în bună parte de prezența și direcția şuntului. El împarte 
aceste malformații cardiace în trei grupe: ; 

— cu scăderea volumului sanguin în circulația pulmonară și cu micșo- 
rarea presiunii arteriale pulmonare ; 

__ cu mărirea volumului sanguin în circulaţia pulmonară și cu presiu- 
nea arterială pulmonară normală sau crescută; 

— cu minut-volumul egal între circulaţia pulmonară şi circulaţia gene- 
rală. 
Clasificarea lui Abbott, modificată de Bayer și colaboratorii, distinge: 
A. Anomalii cardio-vasculare cu gunt stîng-drept 

1. Persistenţa canalului arterial. 

2. Defect septal atrial. 

3. Sindrom Lutembacher. 

4. Defect septal ventricular. 

5. Transpoziţia venelor pulmonare. 

B. Anomalii cardio-vasculare fără şunt 

Stenoza pulmonară pură. 

Dextrocardia. 

Stenoza istmului aortic. 

Stenoze orificiale sau suborificiale ale inimii stingi. 
Insuficiența tricuspidiană. 

- Anomalii în sistemul de conducere a inimii. 

C. Anomalii cardio-vasculare cu şunt drept-sting 


fi lenoza pomonari gw dofeot septal atrial (trilogia lui Fallot). 
„ Stenoz ară cu dextropoziția aortei şi defeci rentri 
A polar (tetralogia lui Fallot): rude a 
. Stenoză pulmonară cu de iți i şi 
Í Imoni extropoziția aortei şi def i 
Ap, l de | ect sept 
; și ventricular (pentalogia lui Fallot), i ec 
4, Atrezia sau stenoza tricuspidă, 
5. Sindromul Ebstein, 
6, Ventriculul unic, 
T Trunchiul arterial comun, 
ki Tranapozitia completă a vasefðr mari 
Na indromul Taussig-Bing, ; 
. Sindromul Eisenmenger, 


nitale fiind foarte mare, a 
de vedere diagnostic, pro- 


DIRO Ne 
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11. Persistenţ 
sting. 
Fatra a tule arterio-venoase pulmonare, 
și itter dau următoarea clasificare: 
A. Cardiopatii congenitale cianogene 
1. Debit pulmonar inferior debitului aortic 
Hipotensiune pulmonară 
a) Tetralogia lui Fallot. 
b) Trilogia lui Fallot. 
c) Atrezia tricuspidiană. 
d) Pseudotruncus (tetralogia Fallot +atrezia pulmonară). 
e) Fistula arterio-venoasă pulmonară. 
2. Debit pulmonar superior sau egal debitului aortic 
Presiunea pulmonară normală. sau crescută 
a) Complex Eisenmenger. 
b) Transpoziţia vaselor de la bază şi comunicare interatrială sau 
interventriculară sau persistența canalului arterial. 
c) Truncus arteriosus (artera pulmonară plecînd dintr-un singur 
vas călare pe cei doi ventriculi). 
B. Cardiopatii congenitale necianogene 
1.- Debit pulmonar egal cu debitul cardiac 
a) Stenoza pulmonară. 


a venei cave superioare stingi și vărsarea ei în atriul 


E j b) Stenoza istmică aortică. 


c) Stenoza subaortică. Aa 
2. Debit pulmonar crescut. Hipertensiune pulmonară 

a) Comunicare interatrială. : 

b) Comunicare interventriculară. 

c) Persistenţa canalului arterial. f 
În acest ultim grup poate apărea o cianoză tardivă. | } 
În anomaliile cu şunt stîng-drept, cateterismul' cardiac dă cele mai 
concludente indicaţii: oximetria din cavitățile drepte şi din artera pulmo- 
nară, unde pătrunde sînge arterializat, va arăta existenţa amestecului aces- 
tuia cu sîngele venos. Debitul sanguin în circulaţia pulmonară va îi superior 
celui din caroulaj la generală. Clino aceste malformații nu se însoțesc de 
i egete hippocratice şi policitemie. ă 4 N ; 
AH o A E şunt drept-sting, angiocardiografia procură dt mai 
concludente pentru diagnostic, datorită trecerii rapide a puhitanai eaan 
trast direct din cavitățile drepte în cele stingi și în aortă. paton anul 

diac aduce de asemenea date importante, directe (urmărirea traiectului 

d lui) și indirecte (curba de presiune capilară, oximetria), uneori in- 
caveţeruati | i entru diagnostic, Clinic, aceste anomalii se caracterizează 
dispensab! Dia degetelor hippocralice, a palicuenit wa teuai 
că si psihică, Radi ic. se constată în aceste maliormații 
GEA pipe io Paditieaigi Minut-volumul în 


prin prezență 
ezvoltare soma B10, : 

ide de transparență a cimpurilor pulmonare; * 

zu lația pulmonară este redus în majoritatea cazuri da Aa lini 

cize anomaliile fără şunt, diagnosticul este posibil pe Ran AAA o pie 

AAT gi electrocardiografice, Catoterismul îşi păstrează valoa 

rg LA 
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în stenoza pulmonară pură, Angiocardiografia sau a0 


suplimentare, Haaat, diagnosticului numai anomaliile 
Vom analiza din punot de vedere al g e mai mult sau mai 


care se intilnesc mai îreovent şi permit o supravieţu 
puţin îndelungată. 


rtografia procură date 


-CIRCUIT 
IOPATIILE CONGENITALE CU SCURT-C 
N PN ARTERIO-VENOS 


În aceste cardiopatii cianoza lipsește în general, dacă poza ia Ci, a 
lată. Arterializarea sîngelui venos este pusă în evidență prin metoda Plesch, 
i Pri j care arată o presiune anormal de joasă 
Henderson şi Prince (rebreathings), ara P EREI re Tor- 
a CO, în sîngele arterial pulmonar (39—42 mm Hg, în loc de 40 ctt es pd 
mal — Govaerts și Lequine) sau, mai bine zis, 0 oxigenare anorma A a 
sîngelui ventricular sau atrial drept, pusă în. evidenţă prin prelevarea di- 
rectă de sînge din cavitățile respective, cu sonda introdusă pe cale 
venoasă (Cournand). Asocierea unei stenoze pulmonare sau a unei pneu- 
mopatii cronice, care ridică presiunea în ventriculul drept, a unei insufi- 
cienţe cardiace care slăbeşte contracția ventriculului sting, asociată de 
obicei cu d hiperpresiune venoasă, inversează sensul curentului sanguin 
(care din sting-drept devine drept-stîng), făcînd să apară cianoza (pre- 
coce în primul caz, tardivă în ultimele două). 

Aceste cardiopatii cu scurt-circuit arterio-venos se observă adesea în 
cadrul unei malformații complexe. In statistica lui Abbott, comunicarea 
interatrială figurează de 300 de ori asociată şi de 73 de ori izolată; 
comunicarea interventriculară de 219 ori asociată şi de 55 de ori izolată, 
iar persistenţa canalului arterial, de 150 de ori asociată şi de 92 de 
ori izolată. o 

A. Comunicarea interatrială poate prezenta două varietăţi: 

a) Persistența foramenului oval (gaura lui Botallo) este comună și fără 
consecințe importante; ea nu capătă semnificație clinică decit atunci cînd 
e P iE iti Sparje aşa alun se iti cula în afecțiunile pulmo- 
singelo mă i ocupă ioramenu oval este împinsă spre atriul 

g și singele pătrunde în aceasta din atriul drept. Cianoza apare foarte 
TAI, deoarece cantitatea de singe care intră în atriul sting este mică. 
ati, geer septal atrial are o frecvență anatomică mai mare decit comu- 

area interventriculară și persistența canalului arterial, găsindu-se mai 
des decit precedentele în cadrul unei cardiopatii con À de 
CER j ac ardiopatii complexe. Adesea se constată 
ză ala za riodaabil la, Această maltormaţie este rar diagnosticată 

PU ELE ‘OP ) ` . . i ? 
A o ne uneci Kapi T A O A Spre deosebire de per- 
și, ca rezultat, trecerea singelui esto li atrial nu este acoperit de o valvă 
El capătă ÎN ARAD gelu lente Tibora de la atriul sting la cel drept. 
între cele două atrii (de ra so stabilește o diferență de presiune 
tală sau dobinditi). În AA Bal : na se asociază stenoza mitrală congeni- 
inima dreaptă și artera pulm z Singole trece din atriul sting în cel drept, 


' ( pulmonară mărindu-se de v i tri 
sting și aorta văminind Pa. u-se de volum, iar ventriculul 
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Diagnosticul 
elemente: 

— absenţa cianozei: cin : Zi 
apare o cianoză tardivă (Ra Ea aa episod bronşitic sau, pulmonar 

— suflu presistolic scurt sau sistoli i p 
parasternal (este excepţional, eul ta coate peng; 

— aspectul radiologic: dilatarea sistemului art Aa I aael largi); 
mențąa trunchiului arterei pulmonare, distensie hila lee Jocar 
inima mărită transversal, cîrja aortică adesea, abia iba, az e 
stingă (nasturele aortic micșorat) sau complet mascată a3 i pè AISI Esi 
pulmonare (sindrom de mică aortă şi mare pulmonară, — Daui R Tep 

— electrocardiografic: deviația axului electric la drea ta 1b cu ier); 

— iibailtie: atrială frecventă. (important); penae; 

— angiocardiografia arată umplerea sim ă i atpii 

sa de aut p ultană a celor două atrii cu sub- 

— embolia paradoxală contează puţin ca importanță diagnostică. 

Diagnosticul diferenţial. Cind imaginea radiologică este 
normală și există suflu, bolnavul este considerat de obicei ca un valvular 
_ Diagnosticul este dificil cînd apar inversarea șuntului și cianoza datorită 
insuficienţei cardiace sau modificărilor funcționale sau anatomice ale va- 
selor pulmonare, care măresc presiunea în cavitățile inimii drepte. 

Cînd apare cianoza permanentă sau intermitentă (la efort), defectul sep- 
tal atrial ar putea fi confundat cu sindromul Eisenmenger (cu o dextropoziţie 
accentuată a aortei). În aceste cazuri, cateterismul cardiac poate procura 
date mai precise. Diagnosticul este sigur cînd cateterul reușește să pătrundă 
în atriul stîng prin defectul septal. Poziţia cateterului trebuie controlată 
nu numai radiologie (deoarece s-ar putea ca virful lui să ofere o imagine 
asemănătoare cînd pătrunde în sinusul coronarian, în care caz are o poziţie 
mai fixă şi nu un joc liber în cavitate), ci și tensiometric şi oximetric. 
Dacă nu reușește cateterismul, oximetria dă indicaţii (procentul de satura- 
ţie în atriul drept este mai ridicat decit în vena cavă superioară şi inferioară; 
în ventriculul drept și artera pulmonară, procentul de saturație va fi aproxi- 
mativ egal cu acel din atriul drept). Nici oximetria nu este hotăritoare pen- 
tru diagnostic, deoarece creșterea saturaţiei în oxigen în atriul drept se in- 
tilnește și în transpoziţia venelor pulmonare cu vărsarea lor în atriul drept. 

Embolia paradoxală din comunicarea interatrială este greu de deosebit 
de o tromboză arterială sau de o embolie cu punct de plecare cardiac. 

B. Sindromul lui Lutembacher este constituit din asociaţia (întâlnită 
frecvent) a defectului septal atrial cu stenoza mitrală şi, după Tae, Su 
o enormă dilatare a arterei pulmonare (neadmisă de toţi autorii, moraa 
se găseşte gi în defectul septal atrial izolat). Deschiderea (area oul, At 
este secundară dilataţiei atriale. Femeile sint mai dos ARIE Mi bă 
care se pune este adesea acel de stenoză sau boală mitra SE 

, pi a simpla inspecție. ONstaLă. 

Diagnosticul se face uneori la pl paoție Si Sona da A to 

— o proastă dezvoltare și o deformare a hemitoracelui, © 5 


ţia; PS 
"semne stetacustice de stenoză mitrală, suflu ijato mi 
la baza inimii, zgomotul al II-lea la pulmonară accentua“; 


TA captata i 
pozitiv al comunicării intraatrialo se bazează pe următoarele 


pit de freamăt 
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— puls mic, tensiune arterială scăzută ; 
— voce bitonală (compresiunea recurentu 
dilatată); . i E 
— absenţa cianozei și a degetelor hippocratice; 5 2 
— radiologic: mărirea inimii drepte, proeminența conului arterei pul- 
monare, hiluri mărite, pulsatile, aorta mică, uneori tracțiunea ritmică a 
traheei, din cąuza arterei pulmonare, care este enorm dilatată ; 
— electrocardiograma arată devierea axului electric spre dreapta, P mare 


şi adesea prelungirea lui PR; ; bidi 
— cateterismul cardiac şi oximetria dau certitudinea (cateterul trece 


din atriul drept în cel sting). r n 

Defectul septal atrial serveşte ca supapă de siguranță în caz de stenoză 
mitrală strinsă, prevenind staza pulmonară. Trebuie suspectată existența 
comunicării interatriale în faţa oricărei stenoze mitrale strinse, care evo- 
luează spre insuficiența inimii drepte sărind clinic etapa pulmonară sau care 
prezintă o inimă mult mărită, fără simptomatologie de stază pulmonară în 
trecut, cu o capacitate vitală bună şi o decompensare tardivă. 

Diagnosticul diferenţial trebuie făcut cu: 

— persistența canalului arterial: aci, spre deosebire de sindromul lui 
Lutembacher, presiunea pulsului este mare, mai ales după efort, și se 
constată un suflu continuu cu întărire sistolică; 

— dilatația idiopatică a arterei pulmonare: aceasta se deosebeşte prin 
examenul clinic, probele de laborator și explorările complementare. Doza- 
rea gazelor în sînge și angiocardiografia arată că nu există un scurt-circuit 
interatrial. Atriile nu se opacifică simultan, iar saturaţia sîngelui în oxi- 
gen este aceeași în atriul drept și în cava superioară. 

_ C. Defectul septal ventricular (comunicarea interventriculară) se poate 
diagnostica pe bazą: ; 
= ze Race olanozei, a are vei A s unui suflu sistolic, medioster- 

„1 velul speţiului - intercosta ropagat în spiţă de roată 
însoțit sau nu de freamăt. A caci că oa 
„ Radiologic, inimă globuloasă (hipertrofia ambilor ventriculi), hiperpulsa- 
tilä. Electrocardiografic, ax electric normal. 

; s fetoris] cardiac, excepțional sonda reușește să pătrundă din ven- 
riculul drept în cel sting (nici nu trebuie forțat, deoarece manipulările 
laborioase la nivelul septului pot determina aritmii grave). 

Presiunea în ventriculul drept și artera pulmonară este normală, fiind 
PPoAinetiY egală cu aceea din ventriculul stîng în defectele largi; oxime- 
ria arată o oxigenare anormală a singelui în artera pul i riali 
zarea celui din ventriculul drept; $ daet E a 
— angiocardiografia face vizibilă trecerea i i 
i singelui de ; 
sting la cel drepa (Castellanos, Pereiras şi Garcia); a o 

— prezența blocului atrio-ventricular are o mar i ică î 
sita al A ev j 
această anomalie; constatarea blocului trebui à Alo digadaţiaă în 
a te C ebuie să sugereze comunicarea in- 
prven zieujarā, chiar în absența semnelor fizice (Laubry şi Mougeot) 

lag , afec ` ATAA 3 A 
Sati eul defectului popia] ventricular este mai dificil în formele 
E) V 1 C ] i 
aci ATAN ; lipseşte suflul sau cînd acesta este foarte slab 
argi, atunci cînd există cianoză paroxistică, cù 


lui de către artera pulmonară 
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dispariţia sullului (insuficiență i i j 

ie boot Aaa m gina tenani stingă) sau cianoză cronică 
şi sullu diastolic (în comunica a a T ial ele (And ea 
Îi enoeticul id fe sinapit sau asociată cu insuficiența aortică). 
koot. ențial este greu de făcut la nou- 

Defectul septal atrial se deosebeşte pri iologi i 
iniii drepte şi dilatarea rT CA aa ză 

ersistența canalului arterial dă un i a A IE 
RE e edu, esto mai ua. suflu continuu cu întărire sistolică, 

Stenoza subaortică congenitală determină tulburări funcționale (e mai 
puţin bine tolerată), iar suflul are o localizare mai joasă. Un caz observat, 
de noi a fost comunicat în 1939. 

„Suflurile funcționale (anemii severe etc.) se deosebesc prin semnele cli- 
nice asociate şi prin caracterele lor (mai puţin aspre, nu se propagă în spate 
şi nu se însoțesc de freamăt). ; 

D. Porsistența canalului arterial este o anomalie ce poate fi izolată sau 
asociată cu alte malformații, îndeplinind un rol compensator (atrezia pulmo- 
nară, trilogia şi tetralogia lui Fallot). 

Diagnosticul ei este posibil în multe cazuri pe baza semnelor fizice și 
radiologice. Elementele pe care se sprijină diagnosticul sint următoarele: 

— absenţa cianozei; i 

— matitate paravertebrală stingă (Gerhardt); 

— semne de anevrism arterio-venos în domeniul arterei pulmonare: su- 
flu continuu, cu întărire sistolică, imitind zgomotul de locomotivă în tu- 
nel, mai accentuat în inspiraţie profundă, însoţit de freamăt, avînd fó- 
carul în spaţiul II intercostal stîng, parasternal; 

— zgomotul al II-lea la focarul arterei pulmonare întărit; A 

— hipotensiune diastolică, presiunea arterială diferențială mare, al că- 
rei grad permite aprecierea importanţei scurt-cireuitului şi care se accentu- 
ează după efort (Bohn-Lewiki), atenuindu:se după proba Valsalva (datorită 
creşterii presiunii intrapulmonare) ; i 

— puls paradoxal (uneori) şi săltăreț; 

— astenie, adesea şi paloare (aparenţă 
normală); Í 

— radiologic, se cons 


de anemie, dar cu hemogramă 


tată distensia arterei pulmonare (bombare spre stinga 
și hiperpulsatilitatea arcului pulmonar), inimă mărită dea e global, hiluri 
mărite și uneori pulsatile, configurație mitrală (cîteodată); a 
— electrocardiograma normală (scurt-circuitul încarcă numai cavitățile 
stingi); i Saim | 
j monare 
— oxigenarea anormală a sîngelui arterei pu Ep a 
en anpiocardiografia arată o dilatare localizată a peretelui aorti lină 
velul inserției canalului (Steiberg, Grissman ȘI Sussman) cu codate, an 
divă a arterei pulmonare, in momentul opaciticării aontice (Chavez, Dorbe 
cker gi Celis). s i aa 
Diagnosticul persistenţei canalului ar 
AVE pes ad o descoperire de autopsie (în aceste 
— fără suflu), care sint ac osoa 0 ea este 
ae Duta, AA din ai pulmonară osto egală cu presiunea din aortă); 


verial esto mai dificil în formele 
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— numai cu suf sista sau dis i i 
— cu dublu suflu (sistolic și diastolic); | 

— cu suflu ectopic E pater drept sau paravertebral sa pt) r lsatili 

— cu canal larg (semne periferice ca în insuficiența aortică, pulsatil- 

hilară). PS, 

pei ceezafi sau dispariţia pulsului radial sting ȘI răguşeala el A 
un canal ectaziat, care comprimă artera subelaviculară stingă și nervul re- 
curent. t re - 
În formele atipice, cateterismul cardiac este absolut indicat pentru preci- 
zarea diagnosticului. Trecerea cateterului din artera pulmonară în aortă 
este excepțională. Presiunile în cavitățile inimii ca şi în artera pulmonară 
sint normale sau uşor crescute (pînă la 50—60 mm Hg). l À 

Ozimetria dă date mai sigure; se constată un procent de saturație mał 
crescut în sîngele din artera pulmonară, decît cel observat în cavitățile 
inimii drepte. S , 

În cazurile de persistență a canalului arterial cu şunt inversat (presiune 
în artera pulmonară mai mare 'ca cea din aortă), cînd apare cianoza care 
poate duce la confuzii mari de diagnostic, cateterismul inimii aduce prețioase 
elemente de orientare. În aceste cazuri, diagnosticul se pune prin determi- 
narea saturaţiei în oxigen a sîngelui din artera brahială dreaptă și din ar- 
tera femorală. Întrucît canalul arterial ia naștere din aortă dincolo de emer- 
gența arterei subclaviculare drepte, saturația va fi mai mare la brațul 
drept decit la cel sting și decit la membrele inferioare. 

Diagnosticul diferenţial al persistenţei canalului arterial 
trebuie făcut cu: 

— suflul venos al copiilor; acesta se aude supra- sau subclavicular bila- 
teral, este continuu cu întărire diastolică şi îşi modifică intensitatea cu 
schimbarea de poziţie a capului și gitului; 

„—,suflurile anemice ; acestea sînt de obicei sistolice, se aud la baza oitu- 
lui și se însoțesc de celelalte simptome ale anemiei; ă 

— defectul septal atrial poate îi luat în consideraţie cînd suflul este 
numai sistolic, dar tabloul clinic și radiologic este diferit; 

— suflurile cardiopatiilor valvulare cîştigate se deosebesc de persistența 
canalului arterial, care prezintă numai suflu sistolic ori diastolic prin ante- 
cedentele bolnavului, simptomele asociate și sediul acestor sufluri ; 

— anevrismul arterio-venos axilar sting are suflul și freamătul cu sediul 
mai sus, iar silueta radiologică a inimii île E SS = 

d HOlogică a inimii nu prezintă modificări ale arterei 
pulmonare. Noi am întilnit un asemenea caz, considerat la înce 
sistență a canalului arterial. : an aa PAE caner- 


II. CARDIOPATIILE CONGENITALE 
1 FĂR? 
SCURT-CIRCUIT ARTERIO-VENOS A 


Ac ita 
E erp munere omogenitatea precedentului. El cuprinde: 
r a paoe qi a o pdl ap lui aortic și pulmonar (stenoza istmului 
i ] re, h zi ti l 
MT dilatare are, hipoplazia aortică, stenoza aortei abdo- 


aortică prin agenezie parietală, localizată) ; 
? 
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Fig. 97. — Goarctaţia aortei. Ra- 
diogratia toracelui prezintă într-un 
caz de stenoză a istmului aortic i 

uzuri pe marginea inferioară a coastelor, datorită pulsaţiilor şi tensiunii „ridicate în 


arterele ce iau naştere înaintea stenozei aortei. 


— malformaţiile orificiale; 

— viciile de poziţie cardio-aortice; 

— hipertrofia izolată a miocardului; 

— tulburările de ritm; 

— anomaliile diverse. 

Din toate acestea, numai unele au importanţă clinică și se întilneso 
mai des, fiind compatibile cu o supravieţuire. 


Fig. 78 a. — Teleradiogratia inimii 

şi plăminului la un copil de 10 ani. 
— aspectul radiologie al cîmpurilor 

pulmonare este normal, d 

Ţ — nu se observă uzuri costale, 

— silueta inimii este moditicată la 
nivelul pedioulului vascular prin bomba- 
roa aroului aortio în cimpul pulmonar, 
depăşind mult marginea sunga a sarau 

“alelă cu coloana vertebrală, se pierc e în viriu 
- ră zenă, bine delimitată, paralelă ou 0010 
Bor omoREa stîng (colecţia dr, Qn, Qatosohi), 


PF 


fat De. R. Pimen 


Fig. 78 b. — Kimogratia aceluiași caz arată palsații de tip arterial pe arcul superior 

drept, aparținind aortoi doscondente, La nivelul arcului aortic yi al umbrei paraver- 

tebrale stingi so constată pulsaţii de tip arterial cu dințâturi foarte pronunțate, trá- 

dînd o pulsatilitate | oz pane Sute) crescută a arcului aortic la acest nivel, față de 

porţiunea situată imediat sub butonul aortic, unde dințăturile sînt de amplitudine mică 
şi cu virturile rotunjite. So presupune o stenoză a arcului aortic la acest nivel. 


Fig. 78 e. — Aorlogratia aceluiaşi 
caz, Prin cateterism retrograd se con- 
firmă diagnosticul de stenoza istmu- 
lui aortic și se precizează sediul şi | 
întinderea stenozei, gradul de dila- 
tație suprastricturală şi anomalia de 
emergență a vaselor mari prin oxistența unui 


L E 


trunchi brahiocetalic : ial sti 
A celalic arterial sting 
(colecţia dr. Gh, Gatoschi). ) i i z 
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„1. Stenoza aortică poate fi prearterială sau subaortică (foarte rară), ori- 
ficială sau trunchiulară (a istmului). 

a) Stenoză orițicială are o semeiologie care nu se deosebeşte, practic, 
de aceea a stenozei ciştigate: şoc puternic apexian, puls mic, prelungit, su- 
Tlu sistolic intens la focarul aortei, propagat în carotide și însoţit de freamăt, 
hipertrofia accentuată a ventriculului sting. În antecedente lipsește orice 
moxă (reumatism etc.) care poate fi edificatoare, spre deosebire de cele 
observate în forma cîştigată. bete 

b) Stenoza istmului aortic (coarctaţia) se caracterizează prin: 

— şoc puternic apexian; i 

— suflu sistolic intens în spaţiul II intercostal stîng, parasternal, care se 
propagă în spațiul interscapulo-vertebral sting; 

„__— hipertensiune arterială, cu puls puternic, la membrele superioare, 
şi hipotensiune cu puls slab la cele 'inferioare; ate > 1 

— circulație colaterală, anastomotică (pulsatilitąte vizibilă şi freamăt 
în arterele intercostale, mamare, scapulare etc.) ; 

— eroziuni costale; se - 

"— radiologic: fereastra aortică deosebit de clară, de față sau în poziţie. 
oblică anterioară dreaptă, dispariţia imaginii normale a începutului aortei 
descendente pe marginea stîngă a inimii, pe cînd aorta ascendentă este dila- 
tată şi chiar artera subelaviculară poate fi vizibilă. Radiokimografia arată 
contrastul dintre hiperpulsatilitatea cîrjii aortice şi imobilitatea aortei 
descendente; 

— datele angiocardiografice precizează sediul stenozei (aorta ascendentă 
apare, iar descendenta nu se opacifică). . s 

Examenul complet va permite diagnosticul diverselor forme clinice 
(asociaţia cu insuficienţa aortică sau cu stenoza arterei subelaviculare stîngi,. 
grefarea unei endocardite bacteriene subacute). E LI EA ; 

Diagnosticul diferen ți al trebuie făcut cu: hipertensiunea 
arterială, arterita membrelor “inferioare și anevrismul aortic. R 

Hipertensiunea arterială primitivă sau secundară nefropatiilor se deose- 
peşte prin faptul că tensiunea arterială nu este mai mică la membrele infe- 
rioare decît la cele superioare. Orice.hipertensiune arterială juvenilă poate 
fi suspectată ca, revelatoare de coarctaţie aortică şi trebuie controlată şi la 

ele inferioare. . A 
a tei membrelor inferioare poate fi confundată cu stenoza istmului 
aortic, mai ales că și aceasta determină uneori claudicaţie întermitentă. 
Antecedentele, examenul cardio-aortic şi semnele asociate vor permite a 


face deosebirea. 


În anevrismul aortic, bolnavul are trecut luetic, iar circulația arterială 


colaterală lipsește. Dilataţia aortei ascendente din coarctație nu ajunge nicio- 
dimensiunile unui anevrism aortic. 
die a congenitală a aortei este descoperită numai de examenul 
logic, fii i t re-olinio. 
j fiind mută din punct de vedere o : 
ranee congenitală se bazează pe: virsta tînără, absența antecedentelor 
ir ice, negativitatea examenelor de laborator, mărirea uniformă, pal 
PA e toracice pe toată întinderea (la examenul sata loga şi kimo- 
grafic) absenţa leziunilor peretelui aortio (opaciticări, caloto ri), 
bi Li 


Diagnosticul diferenţial trebuie făcut cu aortitele juvenile (de cauză 
inflamatoare sau degenerativ-metabolică). şt ; i 
În ultimul timp au fost descrise în literatură anomalii arteriale caracteri- 
zate prin mărirea de calibru asociată cu alungirea patologică, sub numele de 
sindrom de dolicomegaarteră (dolicomegafemorală, humerală, temporală 
etc.). Ectazia aortei s-ar încadra în sindromul de megaarteră. | $ 
3. Stenoza arterei pulmonare poate fi suborificială (infundibulară), 
valvulară (orificială) — cea mai frecventă — și arterială. Stenoza orificială 
pulmonară se întilnește mai rar decit cea aortică, dar intră mai frecvent 
în cadrul unei cardiopatii congenitale complexe. Ea se întîlnește rar izolată. 
Diagnosticul pozitiv al stenozei pulmonare se bazează pe 
următoarele semne: 
— cianoză (care depinde de gradul, de data închiderii canalului lui 
Botallo şi de persistenţa foramenului oval); 
— suflu sistolic la focarul arterei pulmonare (însoţit de freamăt), care 
nu se propagă în carotide, ci spre groapa subelaviculară stîngă şi în spate; 
— slăbire sau lipsă a zgomotului al II-lea la focarul arterei pulmonare; 
>. — radiologic: hipertrofie a inimii drepte (inimă în sabot), ventricul stîng 
normal, bombare a arcului pulmonarei, con arterial pulmonar mărit, plă- 
mini clari, hiluri nepulsatile; : 
— poliglobulie; tuberculoză pulmonară frecventă ; 
— electrocardiografic, ax electric deviat spre dreapta; 
— timp de circulație mînă-limbă normal, dacă nu există scurt-circuit 
veno-arterial (este scurtat cind foramenul oval se află deschis); 
— cateterismul cardiac arată hiperpresiune ventriculară dreaptă și hipo- 
tensiune în artera pulmonară; 3 
A E oer ania indică lipsa unui scurt-circuit, saturația cu oxigen fiind 
p sape egală în toate cavitățile şi segmentele vasculare cardiace drepte. 
„În general, o dispnee severă cu o limitare marcată a activităţii fizice, aso- 
ciată cu o cianoză minimă, sugerează diagnosticul de stenoză pulmonară 
Înregistrarea presiunii în momentul retragerii cateterului din artera 
pulmonară spre ventriculul drept permite a face diagnosticul formei ste- 
70 (valvulară sau infundibulară). Pentru stenoza orificială pledează 
EER Epid de la curba eoni pulmonare, turtită și de amplitudini 
ICI, presiunii ventriculare cu amplitudini i. ] i 
dibulară, pe lîngă i plhitudini mari. În stenoza infun- 
, aceste două curbe, se mai obți ăi iară 
ale cărei amplitudini au dimensiuni ține o curbă. intermediară, 
: s ensiuni între : 4 
ventriculare. Calibrul stenozei se apreciază daia, Sos gre ei 
culare drepte si valoar i A S mea presiunii ventri- 
Aa alt ȘI Valoarea gradientului între ventriculul drept; şi artera 
Diagnosticul di À 
= iferențial. Atrezi "tei TE 
pletă a vaselor mari, asociată sau ie cu dica aci fat transpoziția com- 
problema diagnosticului diferenţial dAireza artere pulmonare, pun 
deoarece aceste malformații nu fit numai în primele luni ale vieții, 
„ Persistenţa canalului arterial fă: „OEI cu o lungă supravieţuire. 
silueta radiologică; în caz de IA Alt prin caracterele sutlului şi 
Ioina este normală, diagnosticul trebuie app Cata OE NDS ne orienteeza 
ului arterial și nu spre stenoza pulmonară) line spre persistenţa cana- 
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Arterita pulmonară, (art ică şi i ; : : 
cedente și simptomele ( E pilula şi luetică) se diferenţiază prin ante- 
å. Dilataţia arterei pulmonare se caracterizează prin: 
i -ai tardivă (eventual cu poliglobulie); 
E a i ema e gontre mat) la focarul arterei pulmonare 
E onare, cu a TNT: proeminența şi hiperpulsatilitatea arterei 
i — electrocardiograma arată devierea axului electric spre dreapta. 
î. D iagnostic ul diferenţial. Dilataţia congenitală (primitivă, 
idiopatică) a arterei pulmonare trebuie eliminată atunci cînd există: 
— 0 cianoză accentuată precoce (probabilitate de deficit septal); 
— un freamăt sistolic, cu lipsa dansului hilar (aceasta pledează mai cu- 
rind pentru o stenoză pulmonară sigmoidiană); 
— o endocardită mitrală veche; 
— antecedente pulmonare. 
În aceste două ultime cazuri, dilataţia arterei pulmonare este secundară- 
5. Stenoza mitrală şi tricuspidiană sînt excepţionale. Pentru a le admite 
natura congenitală, absenţa antecedentelor reumatismale nu este un argument 
suficient. Afecţiunea trebuie să aibă un caracter familial şi să coexiste cualte 
malformații: buză de iepure, sindactilie, anomalii sternale etc. 

6. Insuticienţa mitrală şi cea tricuspidiană, de natură organică, sînt 
foarte rare. Insuficienţe funcţionale se pot întilni, dar sint secundare: 
cea tricuspidiană ca şi cea pulmonară în malformaţiile micii circulații, iar 
cea aortică, în stenoza istmului. 

7. Viciile de poziţie (ectopiile cardiace, situs inversus). 
Ectopia poate fi: 
a) Intratoracică i 
— centrală (mezocardie); este excepțională ; 
— laterală: ; ; hh Re d 
— dextrocardie pură, izolată, fără inversiunea cavităţilor cardiace; 
este mai rară; , 
— dextrocardie cu transpoziție generală a viscerelor (situs inversus) 3 
— dextrocardie cu heterotaxie completă ori incompletă. 
b) Eztratoracică: uneori este compatibilă cu o lungă supraviețuire. 
— cervicală; i è 
— abdominală (prin lipsa de cloazonare a diafragmului). i 
Diagnosticul poz i tiv se bazează pe datele clinice (deter.ni- 
narea sediului virfului prin palpare și auscultaţie), radioscopice şi electro- 
cardiografice (electrocardiograma. în oglindă, în D,, în dextrocardia cw 
heterotaxie). Diagnosticul este uşor cînd există transpoziţia organelor ahdos 
minale; în cazuri dubioase (cînd există ascită), opaciticarea stomacului cu 


bariu arată ficatul situat la stînga. 


i Diagnosi icul d i f erent ia l în caz de situs inversus trebuie 

i făcut cu dislocările inimii și mediastinului determinate de exsudate şi trans- 

ȘI ir leurale mari, de procese pleuro-pulmonare și diatragmatice, de pneu- 

i MeeR tumori, pleurite retractile, hernie diatragmatică. De obicei, dex- 
1 


i i resi efectuată asupra 
c ; j istigată (produsă de tracţiunea sau presiunea i 
: troversiunpa OMP k beşte de dextrocardia congeni- 


i inimii de către procesele de mai sus) se deose 
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tală prin faptul că în ultima, deplasarea inimii este totală, pe cînd în prima 
eventualitate, este deplasat îndeosebi virful. dai 
8. Blocul congenital; diagnosticul pozitiv se bazează pe: a 
— datele clinice (pulsul de 70 pe minut la un copil, asociat cu un al treilea 
zgomot inconstant şi cu absenţa aritmiei respiratoare este un semn aproape 
sigur de bloc congenital; inegalitatea pulsaţiilor jugulare este de asemenea 
n simptom important) ; ; 3 
i — Tea aspectul obişnuit al blocului complet atrio- 
ventricular. } i i i j j 
Diagnosticul diferențial trebuie făcut cu bradicardia 
sinuzală şi cu blocul dobindit. Bradicardia sinuzală se însoţeşte de aritmie 
xespiratoare, iar electrocardiograma este normală. $ 
Blocul dobîndit apare la virsta adultă şi în antecedente se descoperă noxe 
care-l pot explica. : i i 
9. 'Transpoziţia arterelor mari (aorta luînd naștere din ventriculul drept, 
iar artera pulmonară, din cel sting) este foarte rară şi necompatibilă cu viaţa. 
n aceste cazuri, marea circulaţie conţine numai sînge venos, cianoza este 
extrem de accentuată, iar moartea se produce la scurt interval. 


III. CARDIOPATIILE CONGENITALE COMPLEXE 


1. Trilogia lui Fallot este o malformaţie constituită din stenoză pulmonară 
cu defect septal atrial şi cu hipertrofia ventriculului drept. 

Din cauza presiunii mari în cavitățile inimii drepte, se stabileşte un 
şunt atrial drept-sting, cu cianoză, hippocratism digital şi policitemie. 

Semnele radiologice şi electrocardiografice sint aceleaşi ca în stenoza 
pulmonară pură. să TA 

„ Ponocardiograma pune în evidenţă, pe lingă grupul vibrator sistolie 
șI un grup vibrator presistolic, în spaţiul II şi III parasternal stîng. 3 

„În cateterismul cardiac, stenoza pulmonară se pune în evidență prin 
existența gradientului de presiune între ventriculul drept şi artera pulmonară 
Dovada defectului septal atrial se face, fie prin trecerea cateterului în atriul 
sting, fie prin probele oximetrice. Presiunea intraatrială în timpul sistolei 
go PE în apta decît în stinga. 

, entru diagnosticul diferenţial cu tetralogia lui Fallot. î i 
trie, se recurge la proba cu eter (În introdus a e tatal dece 
ventriculul drept; în trilogia lui Fallot proba va fi negativă, pe cînd în te- 
tralogie, va fi pozitivă, din cauza şuntului drept-sting din Sa lul drept 
şi eroziji aortei, a A 

„ tetralogia lui Fallot este malformaţia ci ă i 
întilnită la copil și adult. Ea Ai pna Eta cea. maù fA 


B Poza arie sei pulmonare (orificială,. dar mai ales infundibulară) ; 

E dna oP ozp aortei (aorta, deși ia naştere din ventriculul sting, este 
PE teni, primind sînge din ambii ventriculi); = 

— delectul superior àl septului inter j i i i i 

ze I at Beptului interventricular (comunicare interventri- 


— hipertrofia ventriculului drept, 
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Diagnosticul pozitiv se bazează pe constatarea, următoarelor semne: 

— cianoză (depinde de gradul stenozei pulmonare și de al dextropoziției 
aortice); 

— degete hippocratice; 

— tulburări nervoase (cefalee, amețeli, lipotimii etc.); 

— întirziere în creştere; 

_— dispnee; copilul ia in- DDD 

stinctiv o poziție particulară 


Ss 
„aşezat pe vine“ (squatting), 
cu toracele rezemat pe genun- 
chi, braţele atirnînd înainte, 
ameliorindu-şi astfel oxigena- 
rea singelui; | 2 
— suflu sistolic la focarul 


arterei pulmonare (uneori me- 

zocardiac) însoțit de freamăt Fig. 79. — Imagine radiologică frontală a te- 

(inconstant) ; ; tradei Fallot: se observă lipsa arcului mijlociu 
— policitemie compensa- stîng. 1. Aspect tipic. 2. Aspect atenuat. 

toare; ; 

- — radiologic: absenţa arcului mijlociu (apare concav în poziţie frontală), 
arterele hilare subţiri nepulsatile, umbrele hilare reduse, claritate anormală 
pulmonară (circulaţie redusă), fereastra vasculară pulmonară (între cirja 
aortei şi artera pulmonară), în poziţie oblică anterioară stingă anormal 
de clară, ventriculul drept hipertrofiat, cel sting normal sau redus; 


Fig. 80. — Tetralogia Fallot. Catete- 
rism cardiac. Se observă sonda intro> 
dusă prin vona cubitală a mùnu 
stingi, co pătrunde în vena axilară, sub- 
* clavio, cava superioară, atriul drept, 
vontriculul dropt, apoi 1050 prin aora 

: are ermergenţa călare pe septul intoryontrioular gi pătrunde pînă în orosă şi în-- 
care-şi aro omerpenţi coputul aortoi doscondonte. in evidenţă două din anoma= 

"0 8- s în ovidonți € ma 

agoaată metodă de explorare ss Mi rvonteioular şi dextropoziţiai 
aţi Gatosehi). 


în acest caz, prin 


ii "di o acestei afecţiuni: 
liile cardiace ale ac alee lan a iata. a 
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tricular drept, care împinge 
imaginea 


— electrocardiograma: 


anda P mare, ascuţită; 


Pip. 81 b, — Pe radiografia în O.A.5. 
aceluiași caz se observă în afară de hi- 


A 


pertrofia ventriculului drept și împinge- 
rea ventriculului stîng în sus, şi absenţa 


umbrei 


(colecția dr. Gh. 


arterei pulmonare, realizind cu- 
noscuta imagine de „fereastra 

aret Ant Ve 
narei“ dată de stenoza arter 


| pulmo- 
'ei pulmonare 
Gatoschi). 


— viteza de sedimentare micşorată ; 


Fig. 81 a. — Tetralogia Fallot. Tele- 
radiografie pulmonară şi cardiacă de 
faţă şi O.A.S. Se observă pe radio- 
grafia de faţă arcul mijlociu 'scobit, 
hipertrofia şi alungirea arcului ven- 


în sus apexul (ventriculul stîng hipotrofic), realizînd 
caracteristică de „inimă în sabot“. 


deviere spre dreapta a axului electric, uneori 


ji 


ie 


Diagnosticul cardiopatiilor congenitala 543 


Fig. '82. — Tetralogia Fallot. Angiocar-. 
diografie. Radiografie de profil. Film rea- 
lizat în secunda a 2-a de la începutul in- 
jecţiei cu substanţa de contrast. Se observă: 
în momentul efectuării dextrogramei, in- 
jectarea în același timp cu artera pulmo- 
nară stenozată şi cu ramificații reduse, şi 
a aortei — mult lărgită — ce primeşte sînge 
-venos prin defectul de sept interventricular, 
ca şi dextropoziţia sa. 


— examenul fundului de ochi arată dilatare venoasă şi dilatare retiniană ; 

— cateterismul cardiac descoperă o mare diferență de presiune între ven- 
triculul drept şi artera pulmonară, care pledează pentru existența stenozei 
pulmonare; dextropoziţia aortei poate fi uneori dovedită de trecerea directă 
a cateterului în aortă, controlată radiologic şi oximetric; 

— saturaţia în oxigen a sîngelui arterial este scăzută; 

— şuntul ventricular drept-sting poate fi dovedit prin introducerea de 
cter în ventriculul drept, așa cum s-a arătat la trilogia lui Fallot; i 

— angiocardiografia arată trecerea substanţei opace direct din ventri- 
culul drept în cel stîng sau în aortă. te A spc E 

Diagnosticul tetradei lui Fallot este mai dificil în formele fără cianoză 
sau cu cianoză tardivă, fără suflu sau cu suflu, avind focarul cu sediul atipic 
(Eazy (a fai) ul diferenția l trebuie tăcut cu complexul lui 
Eisenmenger și cu stenoza pulmonară. Complexul lut Eisenmenger, sa cet, 
peşte prin: mărirea conului arterei pulmonare (paguon JRA 
umbrele hilare mărite, pulsatile, saturaţia singelui arteria mai ridicată 
decit în tetrada lui Fallot. 

Stenoza pulmonară. determ 
a overă ; ` ; A 4 
+95 Pentalogia jui Fallot se deosebeşte de totralogio prit eaistanja (a plus 
i interatriale, Somnele clinice sint aceleaşi. „ASE o way ; 
logic este insă diferit: umplerea cavităţilor ini tig TN SN e, ortodia 

RS, 4 i É 2 itatea are m ) SU . 

grama nu Vă mal prezenta aaa iasa a nica catatemu hui în atriul 
ti Dater) soptal wa concomitentă a presiunii şi înregistrările oximetrice. 
sting, cu înregis a 00n0 


ină o cianoză mai puţin intensă, dar o dispnee 


a unei comunicăr 
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i i întilnită ; el este 
. Complexul lui Eisenmenger este o anomalie mai rar Inită ; 
bsi pă dextropoziţie a aortei, dehiscență septală ventriculară supe- 
rioară (comunicare interventriculară), dilatare a sistemului arterial pulmonar 
lipseşte stenoza pulmonară). 
SAD caca i bazează pe constatarea următoarelor semne: 
— absenţa cianozei (cînd dextropoziţia aortei este accentuată, pătrunde 
mult singe din ventriculul drept în aortă și poate apărea o cianoză pronunțată) ; 


d 


Fig. 83. — Complexul lui Eisenmenger: se observă un arc 
mijlociu stîng pronunţat şi umbrele hilare pulsatile ale 
ramificaţiilor pulmonarei. 7. Aspect tipic. 2. Aspect atenuat. 


— suflu sistolic (uneori diastolic), la bază, care se transmite în arborele 
arterial (dextropoziţia aortei); : iai: i 


— răgușeală uneori (compresiunea recurentului de către artera -pul- 
monară) ; 


— hippocratism digital; 
— hemoptizii ; 
— radiologic: inimă ușor mărită (ambii ventriculi), artera pulmonară 


ZA 


Fig. 84, — Fereastră pul- 
monară, între crosă şi pul- 


Fig. 85. — În boala lui Eisen- 
monară, 


menger, fereastra pulmonară 
este ocupată de artera pul- 
monară dilatată. 
dilatată, arcul pulmonar proeminent, hiluri it i 
“i i absens aar proeminent, hiluri mărite, pulsatile, fereastra 
pulmonară absentă, plajele pulmonare cenușii; 
— electrocardiograma necaracteristică ; 


g (l cul carati p or cong 
sti l iil t l 
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plex Bisenmengor, Radiografia inimii: față : 
trofio a yentriculului dropt; aţă, O.A.D., O-A-S. arată 


arborizaţii normale: 


Fig. 80 a, b, 0 — Com 
o uşoară hiper 
— hiluri de dimensiuni și 
— celelalte cavităţi nu sint modificate. 

întul drept. Nu sint elemente de diagnostic: pe Ta- 
afia stabileşte diagnosticul de com- 


Anomalie: prezența venei azygos — Y 
diografiile standard. La „ace ași caz, angiocardiogr 


plex Eisenmenger (colecția dr. Gh. Gatoschi). 
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Fig, 57 a şi b, — Angiocardiografie 
într-un caz de complex Bisenmenger, 
Radiografii de față gi de profil, exe- 
cutate în secunda a 3-a de la începu- 
tul injecţiei cu substanța de contrast, 
prin cateter introdus printr-o venă de 


la plica cotului stîng şi fixat în vena cavă suporioară, Se văd opaciticate cava supe- 
rioară, cavitățile drepte! ale inimii şi concomitent artera pulmonară de calibru nor- 
mal şi cu ramurile ei 'lobare şi Sogmentare bine irigate. Aorta în întregime, crosa şi 
«descendenta se umplu prin defect septal interventricular (colecţia dr. Gh. Gatoschi). 


EN a 2 


TNA 
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e e OPAO con, 
nf eee sa TA 
— timpul de circulaţie mină-li 
nă-limbă scurtat: 
— trecerea cateterului din ventri 1 
culul dropt în 
el pătrunde uşor in artera pulmonară dilatata" TE 
— oximetria arată nesaturaţia în Oxigen a singelui arterial; saturaţia 


în vena cavă şi atriul drept e imi 30 A ; 
RUTA | Ş pt este mai mică decit în ventriculul dropt și artera 


— angiocardiografia 
şi a arterei pulmonare; 

— presiunea sistolică şi diastoli ii 

p olică și diastolică în artera pulmonară este crescută: 
__— testul la efort arată o ridicare a oxigenului consumat pe litru ven. 
tilat, invers ca în tetrada lui Fallot (Bing). p i a 
Deci com i Ei i P 
Fallot. Rr plezul ui Aeneon or produce un sindrom opus tetradei lui 
, pt corolar contraindicația formală a operației lui Taussig- 
Blalock (anastomoză subclavio-pulmonară). | 
M o enosticu] diferențial. a) În absenţa cianozei, 
j = ga carea interventriculară, care se deosebește prin aspectul radio- 
"ha mainii, A senta Pipen inenței arterei pulmonare și propagarea suflului 
i precordială ; 
A — stenoza subaortică combinată cu insuficiența aortică este mai greu de 
di erențiat de complexul lui Eisenmenger asociat cu insuficiența aortică. 
n ambele cazuri, suflul sistolic are o propagare largă și semnele de insufi- 
pai portio rent evidente, der simpo de aaor gavurajia singelui 
erial în oxigen și angiocardiografia permit a face deosebirea; 
EI sindromul lui Lutembacher poate simula complexul lui Eisenmenger, 
înaintea apariției cianozei. Ambele malformații pot fi asociate cu proemi- 
nența conului arterei pulmonare și cu un suflu și freamăt sistolic bazal. 
Evoluţia este insă diferită: sindromul lui Lutembacher înclină spre infecția 
reumatică, iar complexul lui Eisenmenger își dezvoltă cianoza în preajma 
pubertăţii ; 

— endocardita reumatică poate fi confundată, mai cu seamă cind există 
semne de insuficiență aortică ; un suflu sistolic aspru, combinat cu semne mar- 
cate de insuficienţă aortică, se întilneşte mai des la o maltormaţie congeni- 
tală a inimii decit la o boală dobiîndită. Este foarte semnificativă lipsa 
prinderii valvei mitrale, deoarece, mai ales la copil, o stenoză aortică pro- 
nunțată, fără stenoză mitrală, este o raritate, 

b) Cind există cianoză persistentă, 
diferenţial al complexului lui Bisonmenger trebuie tăcut cu tetrada 
Fallot și cu boala lui Ayerza. 

De tetrada lui Fallot se deosebește prin: À 4 

— inima ușor mărită (hipertrofia vontrioulului drept puțin marcată); 

— conul arterei pulmonare neobişnuit de proominont ; 

h pulsatia ga Pen A MIR ct 

la lui. Ayerza Bo ISU na X si din vontri- 
Do lonana AEE Tenului în singelo din artora pulmonară și din vontri 


cul] AENA, timpului de circulaţie mină-limbă ; 


— datele angiocardiografice. 


geto excepțional; 


pune în evidenţă opacilicarea simultană a nortei 


diagnosticul 
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DIAGNOSTICUL HIPERTENSIUNII ARTERIALE 


În patogenia hipertensiunii arteriale, factorul renal, E MEES 
susținut de Volhard, demonstrat n anel a finie hi 
iar clinic de existența sa ca mecani BOT ! ) 
si dă stadiul de SL cu (renalizare) a bolii hipertensive non a pott 
cuprinde intreg mecanismul creşterii tensiunii arteriale, a oa z f ar 
tările din ultimul timp. Producerea unei ischemii a corticalei rena P f 
derivarea singelui prin scurt-circuit în medulară de către cauze pe ice 
(emoții), susținut de Trueta ca mecanism renal în cadrul unei etio eri 
neurogene, nu a adus nici o contribuție în problema secreției interne sa d 
Cu toate progresele recente făcute în dozările biologice, hipersecreția e su 
stanţe presoare de origine renală (renină, hipertensină) rămîne tot în stadiu 
ipotezelor, neputindu-se trage concluzii definitive. 

Alături de factorul renal și-a făcut loc în ultimul timp factorul suprarenal. 
Întrezărit de mult de Vaquez, el s-a concretizat, grație cercetărilor moderne, 
în hormonul mineral sau dezoxicorticosteronul (DOCA). O serie de fapte 
clinice: sindrome hipertensive în legătură cu un corticosuprarenalism, 
sindrom hipertensiv precedînd o boală Addison, producerea de hipertensiune 
la addisonieni trataţi cu DOCA, creșteri ale tensiunii arteriale la indivizi 
trataţi cu DOCA, completate şi de cercetările experimentale în același 
sens, demonstrează indiscutabil că dezoxicorticosteronul este un hormon 
hipertensiv, capabil de a determina în mod secundar chiar și alterări vas- 
culare renale. 

Cercetări experimentale mai recente şi fapte clinice mai vechi adaugă 
celor doi factori endocrini de mai sus (renină şi DOCA) alte secreţii endocrine, 
şi în special secrețiile lobului anterior al hipofizei. Se cunoaşte astfel hiper- 
tensiunea din sindromul lui Cushing prin secreția exagerată de ACTH. 
De asemenea, hormonul gonadotrop hipofizar s-a arătat a avea o acțiune 
corticotropă, influențind prin urmare efectele hipertensoare ale dezoxi- 
corticosteronulii (la animalele castrate şi la femeia în menopauză). Ovarul 
ini ac ca cea Rae DE 
ic tă orani TE ENT A elul acesta o componentă endocrină, 

Aa | i mul hipertensiunii arteriale, factorul renal 
pnd loeu] de prim ordin, atribuit de vechii autori. i 

s ainn legată de componenta endocrină este si tulburarea in metabolismul 
PA Special al tonului sodiu. Hipertuncţionarea corticosupra- 
renalei este capabilă să sfirgească cu lar i Ă ta 
AR E Ş „Cu acumularea de sodiu în organism (Fains- 

worth), după cum clorura de sodiu î : PEIN, Aa 
mia renală, crescînd prin aceasta pr P Se ASA capabilă să mărească ische- 
aralel cu Er ee a (ale doi de renină (Crollman şi Harrison). 
componenta nervoasă (psihogenă) Nur r prindă teren din ce în ce mai mare 
la persoanele ce duc o viață sub ap u mare de cazuri de hipertensiune 
psihic, munci pline de Rue Rg nervoasă excesivă, cu surmenaj 
indivizi ce trăiesc în mediile cu a AEON DIN psiho-emotive, in special la 
boaielor moderne, arată importanţa ag omerări, precum şi în timpul răz- 
aimul hipertensiunii A o ab isi f: coastal componente psihice în meca- 
» SAUOBVO sapte cimice au dus la elaborarea concepției 
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earo Visterale (Lang) in etio-patțogenia bolii hipertensive. Prin metoda 


utilizată de Pavlov în determinarea nevrozelor la ciine, autorii sovietici 


au reușit să reproducă experimental hipertensiunea arterială. Graţie tulbu- 
rărilor psihice de mai sus ia naştere o excitabilitate mărită a centrilor vege- 
tativi superiori, în special a celor vasopresori, ce are drept consecință ce 
diată o contracție tonică a arteriolelor, însoţită de ridicarea tensiunii arte- 
riale şi de tulburări de circulaţie de tip ischemic în întreg organismul 

Cum între centrii nervoşi superiori, centrii vegetativi superiori şi glan- 
dele endocrine există o strinsă legătură funcţională, cele două componente 
nervoasă şi endocrină domină azi întreaga patogenie a bolii hipertensive. 
Din nenumăratele verigi patogenice ce alcătuiesc aceste componente apar 


- ca mai importanţi, s-ar putea spune chiar decisivi, factorii psiho-emoționali 


şi sinergia reno-suprarenală. 
"În raport cu particularităţile reacţiilor activităţii nervoase superioare 


“ale bolnavului (tipul de activitate nervoasă superioară) se explică predis- 


poziţia către hipertensiunea-boală și existența familiilor de hipertensivi. 
În clinică există nenumărate forme de hipertensiune, în raport cu etio- 
logia şi patogenia lor. În afară de hipertensiunea-boală (boala hiperten- 
sivă sau hipertonică), care recunoaşte o etio-patogenie neurogenă, există 
un număr relativ mare de hipertensiuni arteriale secundare, în care hiper- 
tensiunea reprezintă un simptom ce evoluează într-un cadru patologic mai 
mult sau mai puţin complex (hipertensiuni-simptom sau simptomatice), 
şi care recunosc în mecanismul lor de producere cauze din cele mai variate 
(tulburări renale, endocrine, vasculare, nervoase etc.). Din punct de vedere 
prognostic şi terapeutic, este de mare importanţă să se facă un diagnostic 
diferențial între aceste diferite forme clinice de hipertensiune arterială. 


DIAGNOSTICUL POZITIV 


„Diagnosticul pozitiv trebuie să ne afirme dacă un bolnav care prezintă 
o creștere a tensiunii arteriale este sau nu un hipertensiv. Este ştiut că cifrele 
între care variază tensiunea arterială în stare normală sînt, pentru tensiunea 
maximă, între 11 și 15 cm Hg, iar pentru tensiunea minimă, între 6 şi 9 
cm Hg. Se admite de către mai toţi autori că aceste cifre pot fi depăgita 
în stare normală, cu condiţia ca această depăşire să nu treacă de 2—4 în: 
Hg și să nu fie decît de foarte scurtă durată. Din cauza existenţei forme or 
de hipertensiune instabilă (oscilantă și paroxistică), cercetarea tensiunii 
arteriale trebuie făcută cu toată atenția. UAE A aia 

Prin definiție, nici un diagnostic valabil nu poate tieta MÄIN 
rarea tensiunii arteriale. În unele cazuri neclare, este nins a en 
mai multe procedee în luarea tensiunii, deoarece aceaata PaaS ra 
carea unui procedeu prin altul. Cu o tehnică rigurosi OR SRE ENET 
totdeauna comparabile. Utilizarea metodei oscilome ric i DARE ARRE 
tajul de a. cunoaște simultan şi „valoarea oscilatoare a perete : 


ii 'ot talii de tehnică este 
utilă în aprecierea permeabilităţii vasculare. Tot oa detalii dida CARA 
bine de reamintit să se controleze tensiunea la ambele memb: 

(se evită erori în cazuri de scleroze ale arter 


olor unui singur membru) și. 
i i i IV membrelor infe- 
în anumite împrejurări (coaretaţia aortei), ȘI la nivelul m 
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rioare. La indivizii obezi, cu o dezvoltare exagerată a paniculului subcu- 


tanat, se pot obține citre eronate ale tensiunii arteriale. e oi 
de o pseudohipertensiune oe e e e a de r ența 
xageřată la compresiune a tegumen elor îngr . , 

i Fazole oi ale bolii hipertensive nu sint ușor de depistat tot- 
deauna. Există de cele mai multe ori 0 perioadă de latenţă de luni și ani 
de zile, în timpul căreia, in mod accidental, cu ocazia unul examen medical, 
bolnavul află că este hipertensiv. Aceste creşteri ale tensiunii arteriale, 
de o durată uneori numai de cîteva ore, apar fie în urma unei emoţii, fie 
în urma unui efort fizic sau psihic. De multe ori tensiunea măsurată la înce- 
putul unui examen medical este crescută, din cauza une! emoţii trecătoare; 
de unde necesitatea de a lăsa să treacă un oarecare timp pentru a obţine 
tensiunea reală. Nu trebuie trecute cu vederea nici creşterile de tensiune 
de ordin fiziologie: în timpul digestiei, după ingerarea de lichide în canti- 
tate mare etc. Cercetarea sistemului nervos al bolnavului nu este indife- 
rentă. Cei cu tulburări neurovegetative, care au un sistem vasomotor instabil 
şi hiperexecitabil, fac uşor creşteri de tensiune (hipertensiune oscilantă), 
atingînd uneori chiar o maximă de 20. Cedează de cele mai deseori la repaus, 
în caz contrar, bolnavul trebuie supravegheat, putind fi vorba uneori de o 
hipertensiune cu forma parozistică (în legătură cu un feocromocitom). 

Cînd creşterile tensionale se însoțesc de o senzaţie de oboseală de lungă 
durată, de cefalee, de palpitaţii şi de insomnie, ele nu trebuie trecute cu 
vederea, căci indică o reactivitate crescută a aparatului vasomotor al bol- 
navului în cauză. Din aceștia se recrutează de obicei viitorii hipertensivi, 
ei reprezentînd faza incipientă sau stadiul prehipertensiv al bolii hiperten- 
sive (Lang). 

Pentru depistarea ei precoce s-au imaginat o serie de probe clinice, aşa- 
numitele teste presoare. Ele sînt de patru feluri: hemodinamice hiperten- 
soare, hipotensoare şi umorale. 3 

Cele hemodinamice sînt reprezentate de testul postural și testul de efort. 
Primul constă în măsurarea tensiunii în clinostatism apoi şezind, şi 
la urmă, în ortostatism. La individul sănătos, după Di O E ani. 
țială se constată o creştere de 2—3 H pile Atata Goo. ce fă 
eat hi ştere de 4—o cm Hg, cu revenire la normal după 2—3 

inute. La hipertensivi, din contră, se produce o creştere a tensiunii, pri- 
vind în special maxima. Al doilea test indică o hi ; i a 
v AEO A of Ns o hipertensiune tranzitorie 

£ upă efort, care la individul normal are o durată de 5 t 
pentru ca la hipertensivi să atingă dublu şi chi upana minute, 
oe pacat E Ş iar mai mult. Primul test 

“a teste hiperte tili 0 0 ` a : 
AO Ma NA A ti la Utuliaaa ză RSA, K rece (Hines şi Brown) şi 
pat timp de 30—60 de minute, după care a aa AA bolnavul rămine la 
tului de tensiune, în timp ce mina de ca raţ se aplică manşeta apara- 
1 minut în apă rece (1-49); tensiunea se partea iopuiăcate introdusă timp de 
de la începutul imersiei și apoi, d e pi după 30 şi după 60 de secunde 
minute, pină la i Ap apoape soca tarea miinii din apă, din 2 în 2 
terea tensională (determinată de al a tensiunii. La individul normal creş- 
em Hg pentru maximă i A ce, vasooondenotia reflexă) nu depăşeşte 2 
trivă, creşterea AO EEN SA minimi, La hipertensivi, dimpo- 

c cm Hg. Testul cu adrenalină constă 


7 
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în injootaroa intravonoasă do 1/60 mg adrenalină. În unele forme de hiper- 


vonsiuno ol dotorminä o creștere importantă a cifrei tensionale. ; 
Ca tosto hipotonsoaro so utilizează testul sedativ, testul de vasodilataţie 
şi testul la cald. Primul constă în a da bolnavului pe cale bucală 20 cg de 
amital sodic la orelo 19, 20 gi 24, ceea ce provoacă un ugor somn, însoțit 
do o uşoară coborire tensională la hipertensivii spasmodici, și nici o modi- 
ficare la coi arterioseleroși. Mai precis este testul utilizat de Govaerts și 
Régnior. Ei injectează bolnavului, 5 cg de narco-luminal intravenos; se 
moduce o dată cu somnul o coborire tensională, cu atit mai mare cu cit 
În vu prezintă o stare spasmodică mai accentuată, putind atinge chiar 
6—8 om Hg. La arterioscleroşi coborirea tensională este minimă. Testul 
de vasodilataţie constă în a se injecta bolnavului, în timp de 1 minut, intra; 
venos, 5 mg pe kilocorp de tetraetilamoniu (ganglioplegic care, prin blo- 
carea ganglionilor sistemului neurovegetativ, determină o vasodilataţie). 
După trecerea a 3 minute se produce o tahicardie, cu o coborire a tensiunii 
cu cîţiva centrimetri Hg. Proba permite de asemenea de a considera rezecția 
simpaticului ca inutilă la terapeutica bolii, dacă nu se produce coborirea 
tensională, Testul de cald, imaginat de Govaerts şi Régnier, constă în intro- 
ducerea celor două membre superioare într-o baie caldă la 40 și masurarea 
cu un cuplu termoelectrice a temperaturii cutanate a membre loriin ipare. 
La individul normal, temperatura cutanată a picioarelor se ri icant upă 
15 minute, pentru a atinge un maxim de 33—34 a. o e a 
spasmodic, creşterea temperaturii întirzie mai întîi şi apoi urcă 3C | p 
i i leroză ascensiunea termică este 
incetarea spasmului). La cei cu angiosclero TN 
mult intirziată gi nu depăşeşte 20°. Acest test este mai util in exp 
ilarelor. Me- r A 
ca test umoral se utilizează puterea adrenolitică a rata sell (Gok 
denberg și colab.). Pentru aceasta, se recurge la ee ăia ee 
(timp de 2 minute), a 0,025 mg pe kilocorp de 93 A ( aere ae a 
boală hipertonică se produce o creștere cu 3 i Sa cata sei ADN pt 
2 cm Hg pentru minimă. În caz de exces de i Da k RT REE 
la supraronalomul oromafin, se pete 9 proba pozitivă (E. May şi colab). 
După unii autori, este demonstrativă numai pro re cciliLata aN aale aa: 
În afară de substanțele de mai sus, au na În linii generale, trebuie 
histamina, acidul nicotinic (Goldenberg), si absolută, ci simplu informa- 
accentuat că valoarea acestor probe nu = (amețeli tahicardie, anxietate) 
tivă, şi că nu sînt lipsite de inconvenien iezi 
pic aaa pericole iin ppo) nu ETA crescută, la examene repe- 
În cazurile in care tensiunea ana DAE de o boală hipertensiva sau 
tate, zile de-a rindul şi săptămini, TD »ă Lang, se disting în această 
așa-numita hipertensiune permanentă. a daia neurogen, de tranziţie şi 
boală, din punct de vedere evolutiv, trei pas Ă 
netrogen. Primul stadiu se caracterizează | 


scurte reveniri ale tonnin 
Li ep să apară aeli- 
i \u timpul încep să a] 

ial tratament. Cu op aa apuc T 
arteriale le rmal, cu sau fără tral AD e RTR 
sieno 1 irigayia sanguină a diteritolor grenen Lu telul acesta se adaugă 
ja qi ile renale dă naştere penno N uas bun Tanto EEST 
area une! ə anale pă erat be ot doer: 
ia hi pa Hog ine per tă şi ireversibilă, 

e iepoila leat a renală devine permanentă $ 

de origine renală. Cind isc 
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boala trece din stadiul neurogen in cel nefrogen sau, după expresia lui 


i i i i isceralizare). Deoarece 
Volhard, hipertensiunea se renalizează (stadiul de visce ! 

pi greu ORARI momentul cînd mecanismul renal pror S tra în 
funcție, Lang a introdus, între primul și al treilea stadiu, stadiul de tran- 


ziţie, în care este vorba de o ischemie renală funcţională (reversibilă). 


În vederea stabilirii diagnosticului, este important de ştiut că în afară 
de boala hipertensivă forma comună (benignă), există o formă malignă. 
Descrisă de mult timp de Volhard şi Fahr sub numele de nefroangioscleroza 
primitivă malignă, cu substrat anatomic aparte (elastoza Io riolelor 
splanhnice și renale cu hipertrofia stratului muscular și arterioscleroza 
aterentelor glomerulare), a fost reconsiderată ulterior tot ca 0 formă ana- 
tomo-clinică autonomă, de către Wegener, Keith şi Kernohan (1928). Lang 
susține însă că deosebirea între forma comună (benignă) şi cea malignă 
nu este decît de ordin cantitativ. După acest autor, cauzele, mecanismul 
de producere și leziunile anatomice sint aceleaşi pentru ambele forme. 
Lang denumește forma a doua, hipertensiune arterială cu evoluţie malignă. 

Diagnosticul pozitiv al bolii hipertensive (forma comună), numită de 
unii autori și hipertensiune arterială permanentă, se sprijină în primul 
rind pe creșterea cifrei tensionale. La început ea marchează o Mx de 17—18 
şi o Mn de 10—11. Pentru susţinerea diagnosticului, creşterea minimei 
este obligatorie. În cazurile de intensitate medie, tensiunea urcă la o Mx 
de 20 şi o Mn de 13, depășind în unele cazuri aceste cifre, pentru a atinge 
o Mx de 30 şi o Mn de 16. Trebuie scos în evidenţă faptul că o dată ce ten- 
siunea arterială a crescut, ea rămine destul de fixă, aşa că se poate susține 
că fiecare bolnav are regimul său tensional obișnuit, caracterizat printr-un 
felj de plafon individual. 

n general, este vorba de indivizi în etate de 40—50 de ani, mai degrabă 
graşi decit slabi, ușor pletorici şi cu tegumentele de culoare roşie (hiperten- 
siunea roşie a lui Volhard). í ; 

PR aL torea e mpiomatologici cu aceeași valoare diagnostică, apar 

eluri de tulburări: pasomotoare și hemoragice. Primele sînt reprezen- 
tate de : cefalee, amețeli, vijiieli în urechi, tulburări de vedere (muşte zbu- 
ritoare şi cereuri luminonse în cimpul vizual), precum yi de aşa-numitele 
PR paralisi alazie, cecitate verbală, amnezie, amauroză, surditate, 
prin seriei E Ta aia AL, (angiospasme „cerebrale). Tot 
nervos) se explică ara) lt S n ăbiisisța siteului 

Cefaleea este simptomul dominant si litatea bolnavilor. 
simplă greutate a capului foot usa A a Rata Esta porba da o 
exagerează noaptea sau spr dimineață zeg uneato oaan Spas gaara 
în cursul zilei, În unele ¢ pre cmineață, pentru a diminua sau dispărea 
sub forma unor crize fese poate căpăta mare importanță, prezentindu-se 

Există şi tulburări d terta) Sr unuia bolnavul (forma cetalalgică). 
viscerale, hiperglicemie cu Suarane E ; paliure cutnicture: dureri 
și crampe musculare la nivelul membr i periferice; (furnioături, amorțeli 

NO DIb ucise harmena aai au De) relor, în special al celor interioare). 
minimă importanţ excepţionale în primul stadiu al bolii şi de 
ele simptome: epistaxis, 


hemoragii vetinie ă, Sint reprezentate de următoar 
3 3 . A y 
leno (cu totul excepţional), gingivale, subcutanate (echimoze). 


ÎN a ae aaa 
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O serie de simptome obiective vin în sprijinul diagnosticului: 'hiper- 
trofia ventriculului sting cu zgomot de galop sting, întărirea timpului 
Ilea la focarul aortic domi ie A a E hate e fot 
ES i i 10, predominanţă ventriculară stingă pe electro- 
„ cardiogramă şi angio-retinopatie hipertensivă. 
: O e.de laborator indică: uree sanguină normală, probele de „clea- 
ce ; e, hiperglicemie, hipercolesterolemie și creşterea clo- 
rurìì de sodiu în plasmă. 
Pe baza semnelor clinice şi de laborator de mai sus se poate susține dia- 
: osticul de boală hipertensivă, forma comună, stadiul neurogen. 
E. Diagnosticul în stadiul de tranziţie se sprijină pe existența simptomatolo- 
giei din stadiul prim, la care se adaugă: o mai mare fixitate a cifrei tensionale 
- şi rezistenţă la tratament, o accentuare a tulburărilor hemoragice (in special 
retiniene), albuminurie discretă cu hematurii minime, deficiență în probele 
funcţionale renale, dispnee de efort, suflu sistolic la virful inimii, dureri 
»recordiale cu semne electrocardiogratice de insuficiență coronariană, iar 
amenul de fund de ochi indică, în afară de un spasm al arteriolelor 
retinei, vase îngustate şi cu calibru neregulat și uneori chiar discrete 
hemoragii. 
C Diagnosticul în stadiul nefrogen se sprijină pe prezența de tulburări, 
mult mai severe, din partea inimii, vaselor și rinichilor. 
; Din partea inimii, se constată semne de insuficiență ventriculară stingă; 
dispnee de efort, ortopnee, astm cardiac, edem pulmonar, mărirea cavită- 
ilor inimii stîngi cu suflu sistolic la virf, tuse nocturnă și raluri suberepi- 
tante la bazele plămînilor, precum și tulburări de ritm (extrasistole, alter- 
nanţe, bloc de ramuri) şi “mărirea diametrului aortei cu suflu sistolic şi 


clangor. Într-un stadiu mai înaintat, insuficienţei stingi îi urmează insufi- 


ciența inimii drepte cu hepatomegalie, turgescența jugularelor, edeme ale 
membrelor inferioare şi uşoară coborire a tensiunii maxime, minima rămi- 
nind ridicată (hipertensiune decapitată). A d 

Din partea vaselor se constată hemoragii (cerebrale, meningienei lan ei 
tice, retiniene, subconjunctivale, nazale, pulmonare, gastrice, in de inele, 
renale, uterine, hemoroidale) şi tromboze (cerebrale, retiniene, pulmonare, 
coronariene şi în arterele membrelor, în special inlerine prii eia i 

Din partea rinichilor se constată: albuminurie, Aeon AI aduna 
Aporia ean nas fenolen ont al Ton E E la maximum 
30%, o menținere a capacității de diluţie ] 


apacităţii de concentrație. | DAET de ca SE să 
i E ai se îi produce crize, hipertenmiva (piarda itg gAn BA 
cupa deoarece la nivelul deja ridicat al tensiunii x aupra haa 
p BIORE UNO de lux, capabilă să doa accidente grave (ictus apop 
at f 


cu comă), : 4 li so asociază cu cole de insufi- 

; i PE "diacă globală se as 4 

3 Är insuficiență cardiac a enale a bolmavului 

A Paburarite de e ceca A duce la agravarea atăriii generale a noa di 

ciență renală cron ' din cauza dispneei și edemelor genc altă Acta oil 

și la obligativitatea, din d osto din cauza îngreunării ciroula 
Lă 


+ Mat, i minimă or l hopa za 
par În acest stadiu T R de cea maximă, care era deja coborită 


tiei periferice, apropiindu-se AGE 
(insuficienţă circulatoare gravă). 
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O metodă de explorare importantă, atit pentru E i ia aa 
stabilirea stadiului evolutiv al bolii, este examenul fundului -A Ai 
zarea tensiunii arterei centrale. a retinet. n formele LLH SĂ EA fre 
gravitate, tensiunea arterială retiniană diastolică depășește cira mă m 
Hg. De obicei există un paralelism între creşterea tensiunii arteriale a 
creşterea tensiunii retiniene. După Baillart, tensiunea retiniană pe A 
1/2 din valoarea tensiunii diastolice humerale. Ruperea acestui po este 
un semn de malignitate (Abrami, Gallois și Stehelin). Independent de mo- 
dificările tensiunii arteriale, şi în glaucom. se întilneşte O creştere a tensiunii 
retiniene. i ; 7 | CĂ 

Examenul de fund de ochi arată la început un spasm al arteriolelor retinei 
(angioretinopatie hipertensivă). Pe măsură ce boala: evoluează, apare la 
oftalmoscop o gamă ascendentă de modificări ale fundului de ochi: vase 
sinuoase, îngustate, semnul lui Gunn sau al „încrucișării“ (la încrucișarea 
unei artere cu o venă, aceasta din urmă apare turtită), vene trombozate şi 
alterări papilo-retiniene: edem papilar şi peripapilar, hemoragii punctiforme 
în flacără sau în masă, ' exsudate floconoase (retinopatie  hipertensivă). 
După Wegener, modificările de mai sus pot fi grupate în patru grade diferite, 
fiecare din ele corespunzind unui anumit stadiu evolutiv al bolii. Ultimele 
două grade corespund stadiului de renalizare. 


DIAGNOSTICUL DIFERENȚIAL 


Diagnosticul diferenţial al bolii hipertonice forma comună (benignă) 
cu forma malignă prezintă o deosebită importanță prognostică. În forma 
malignă există o serie de tulburări care permit cu ușurință stabilirea dia- 
gnosticului. Trebuie scos în evidenţă faptul, remarcat şi de autorii sovietici 
(Lang, „Miasnikov ș.a.), că uneori forma benignă se transformă în formă 
malignă. 

În timp ce forma benignă apare la persoane în etate (40—50 deani), cea 
malignă atinge de cele mai deseori individul tinăr (20—30 deani). O dată cu 
teron tensiunii arteriale, se alterează şi starea generală a bolnavului. 
e la început bolnavul se plînge de o extremă oboseală, atit intelectuală 
cît și musculară. Este slab și intă i ; 
E arlo oa A și prezintă o paloare a tegumentelor (prin spasm 

A PNA TR 
a eu z piele), asupra căreia a insistat mult Volhard 
Aneta pali ă). n majoritatea cazurilor predomină fenomenele 
SS R ela To IA așa de intensă, încît evocă o atingere meningială 
A OET PaM orma pseudotumorală). Ea este însoţită de vertije 

i gi de $ ță. La baza acestor tulburări stă ț 
a, ce baza aces tul ă un edem cerebro- 
Re i ta E IM lichidului cefalorahidian (40—70 ml apă în 
prezintă eclipse cerebrale E apar denegri, Sipote Rana te 
a oo A ra motoare, ce au ca substrat, ori un edem 

agii sau ramolisment,. 


Tensiu SpA AT 
mult este ra lol Ja nosno cifre mari, Ceea ce urcă foarte 
ir j E La o Mx de 25 se o? K Lai 
de 17. Cifrele tensionale i x de 25 se găsește o Mn de 15 şi chiar 


Prezi ; MA e ; s g 
tratament, prezintă o stabilitate mare și sînt rezistente la 
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Tulburările din iii X 
Accidentele a ARTA e oinin apar do pimpuriu. 
Toiență cardiacă stingă şi SR iei ayon. Bolnavul face precoce insu- 
urie, uremie cronică) grave atingeri renale (albuminurie, hematurie, 
„ Examenul fundului ci š ; asi 
EN și hemoragii aapi arată o papilo-retinină edematoasă cu ex- 
din circulaţia cerebrală. RES E A k „confirmă gravele leziuni arteriale 
îace ca bolnavul să nu poată Ms apei oa A, [ei nor Ae Se iza ra 
sfirşitul letal se produce în a polare B —3 ani. În unele cazuri, 
o zi la alta, ori prin hemoragie E i an. Bolnavul poate deceda de la 
(crize convulsive, comă), ori prin aaa ue PEACE 0 a tu 
dar acut). În cazurile cu evoluţie mai tă cardiacă stingă (edem pulmo- 
prin insuficiență cardiacă şi renală ra AEE N termina 
| poola. h ipervanpiya (forma benignă și malignă), prin numeroasele sale 
manifestări vasculare (cerebrale, meningiene, coronariene retiniene, labirin- 
tice, nazale, pulmonare, gastrice, intestinale, uterine), cardiace şi renale 
ridică -0 serie de probleme de diagnostic diferenţial cu bolile în care pot 
„exista astfel de manifestări, însă de etiologii diferite şi deci fără nici o le- 
__gătură cu hipertensiunea arterială-boală. Desigur că în toate aceste circum- 
stanţe cheia diagnosticului este dată de cercetarea cu atenţie a sindromului 
sfiomomanometric. i 
Un ajutor prețios îl dă în aceste împrejurări examenul oftalmologic 
(tensiunea retiniană şi fundul de ochi). 
| În cazurile în care rările cardio-vasculare de mai sus, prin natura 
şi evoluţia lor, etermină o hipotensiune arteri estul de apreciabilă în: 
infarct miocardic, cardiopatii diferite decompensate, ictus apoplectic cu 
comă), o importanţă diagnostică capătă anamneza bolnavului, care indică 
în trecutul său simptomele curente ale bolii hipertensive și cercetarea ten- 
siunii diastolice care arată mai totdeauna o cifră deasupra normalului, ca 
şi examenul oftalmologic (fund de ochi de hipertensiune). Nu trebuie uitat 
nici faptul invers, şi anume că unele din manifestările de mai sus, fără_a 
avea vreo legătură cu hi ertensi = ; ți de creşteri trecătoare 
ale temiunii arteriale. rintre aceste boli figurează: angina de piept, prin 
decla resoare (Danielopolu), unele intarete miocardice 
(în perioada inițială a lor), insuficiența ventriculară stingă asociată cu 0 
intensă cianoză (prin excitarea centrilor vasomotori). 
Trebuie semnalat de asemenea ȘI faptul oă unele angiospasme cerebraie 
(fără legătură etiologică cu boala hipertensivă), prin pimptome s atorutus e 
de ele, pun probleme de diagnostic diferenţial cu boala ine aa e TA 
cerebrală, uneori dificil de rezolvat. Dificultatea provime și din faptul Că 
, 7 xi t fa te din distonia: neuro-cireulatoare 
aceste tulburări cerebrale pot face parse RIO RA pane A ue 
a fazei prehipertensive. Un examen clinice minuţios $ t 
de ochi pot fi uneori de tolos. hipertensiunilo determinate de. 


i iaenostic diferențial cu 
Cazurile de dis ; apitolu! tensiunilor secundare. 


tulburări ren szentate frică 

i = ' S 

šm in treac asoclapia Unel ; € a t 

Ta 1ä) cu boală hipertensivă, în care, din cauza producerii unei 
ei tensionale, poate fi omis diagnos- 


sau duodena 


hematemeze-melene, prin coborirea cilr 
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Dee e ate UL RO A Abe e i aaa a RR 
Sindromele hipertensive € 
Cauze determinante 


t 
Boala Pign de origine corticală (factori psiho-emoționali) şi endocrină 
Aiperntersivd N malignă (sinergie reno-suprarenală). 


Glomerulonefrita difuză 
Scleroza renală yis 
Glomerulonefroza gravidică os 
Pp A nepurulente 
Netropatii interstiţiale CE sate (pielonetritej 
Glomeruloseleroza diabetică 
Netrite unilaterale 
Rinichiul polichistic 
4. de Netrita tuberculoasă 
origine Ateromul arterelor renale 
renală Fibrozele renale 
Ptoza renală 
Compresiunea vaselor renale prin tumori 
Litiaza renală 
Hidronetroza 
Pielonetrita unilaterală 
Compresiuni ureterale prin tumori vecine 
Tumoare de prostată, prostatite 
Stricturi uretrale 


MEDICALE 


CHIRURGICALE 


Medulo-suprarenalom. (feocromocitom) 


Gorticosuprarenalom 
u 2. de origine } Sindrom Cushing 
endocrină Hipertireoze 
Hipertensiuni : Menopauză 
arteriale Addisonienii trataţi îndelungat cu DOCA 
je aere i: Si Stenoza istmului aortei 
5 tice) 3. de origine | Periarterita nodoasă y 
= cardio-vas- 4 IPsuficiența cardiacă dreaptă primitivă 
culară Aortite, anevrisme aortice 


Insuticiența aortică 
Sindromul Geisbăck | 


í tumori cerebrale 
embolii 
hemoragii cerebrale 
Leziuni traumatisme cerebrale 
nervoase 3 meningite seroase 
centrale | meningioame 
tumori diencetalice 
poliomielita cu atingerea bulbului 
leziuni postencetalitice ale diencetalulut 


4, de origine 
nervoasă 


Tabes 


Toruni ale zonei reflexogene sino-carotidiene 
Spine iritative periferice (nevralgii, nevroame) 


5. de origine 
variată 
(boli de 
nutriție) 


Diabet 
Gută 
Obezitate 


| 
| 


Diagnosticul hipertensiunii arteriale 


ticul de boală hipertensivă. E 
şi Tipe de fund de ochi. 
iagnosticul diferenţi iai : e : 
aea stadii cind O bolii hipertensive ajunse la sfirgitul celui de; 
insuficiente, ou insuficientele deea raae or și centrilor nervoși au devenit 
poate prezenta uneori dificultăți, Ele sint însă. din punet de nodots mi a 
gnosticului erepta cide bi i aa nsă, din punct de vedere al pro-. 
Diagnosticul diferenţial al bolii aa intoa E 
trebuie făcut cu toate hipertensiunile se ra ensive forma benignă și malignă 
simptom). e pe. ar e e a enig erensia 
Daia ovarele origini: renală, endocrină, cete pati i ap Po fti Ga 
n linii generale, în aceste hipertensiuni sec dai b ce ez ae 
poate fi tot aşa de complet ca cel din Suge ie, r nu 
analogii destul de mari. în ceea ce E a ratei Eni, design, 
tulburările determinate de angiospasmul generalizat. Tulburările pasare 
hemoragice şi trombotice sint însă mai limitate şi în unele cazuri mai puţi 
intense, procesele de arterioseleroză fiind mai puţin importante ea AE 
reglarea centrilor nervoși superiori, determinată de variatele focare interocep- 
tive din hipertensiunea-simptom, nu atinge gradul celei din boala hipertensivă 
„Se pot întilni hipertensiuni-simptom în diverse afecțiuni renale și ale 
căilor urinare. Pentru diagnosticul diferenţial discutarea - tuturor acestor 
forme este necesară. În unele din aceste afecțiuni se poate pune problema 
dacă tulburarea renală nu este ea însăși o manifestare a hipertensiunii-boală 
(de cele mai: deseori o complicaţie a ei) și nu cauza ei. Această împrejurare 
se întîlneşte în cazul nefropatiilor cronice şi sclerozelor renale. Ele ridică 
probleme de diagnostic diferenţial, uneori dificil de rezolvat. 
„_. Patogenia hipertensoare renală își găseşte explicaţia în tulburările de 
irigație renală (ce au ca consecință elaborarea de substanţe presoare), deter- 
minate pe cale reflexă de către leziunile inflamatoare renale sau de către 
variate obstacole de pe calea emonctoriului renal, sau pe cale directă, prin di- 
minuarea irigaţiei sanguine renale, fie prin strimtorarea lumenului vascular 
(aterom, tromboză, leziuni de fibroză), fie prin compresiune mecanică din 
vecinătate (tumori etc.). A A A 
Fiecare din aceste afecţiuni are o simptomatologie proprie, graţie căreia 
poate fi diagnosticată. Hipertensiunea arterială apare în tabloul clinic 
al acestor afecţiuni, fie ca un simptom izolat, fie asociat cu o serie de tul- 
burări vasculare, pendinte de creşterea cilrei tensionale. În ultima circum- 
stanţă, diagnosticul diferențial poate prezenta dificultăţi. a > 
În glomerulonejrita difuză însoţită de hipertensiune arterială, diagnosti- 
cul este mult ușurat de dobutul acut sau subacut al ei și de prezența: edeme- 


> muL CA fe it PORN slab ocituriei şi cilindruriei, 

lor, oliguriei, albuminuriei, heme ua (i 19004 e ARE ai ici ji 
formele cronice, în care predomină su 1 hipertensiv-azotemie, da- 
PREN i p adromul albuminurio-hidropigen este 


snosticul este mai dificil, deoarece 8u alb! e 
A cele mai deseori A Nefropatia poate fi confundată uşor cu o; boală 
hipertensivă în stadiul nefrogen. Nu trebuie subapreciat faptul că în glome- 


rulonefrita cronică, pe primul plan ca intensitate stau manifestările renale; 
Oa a hipertensivă, manifestările cardio-vasculare (tulburări în cir- 
Ra cerebrală, semne de insuficienţă cardiacă). Confuzia este. ușor dex 


l poate fi uşor pus în evidenţă prin anamneză 


1 
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tăcut însă cind nefropatia ajunge E Acu ea ae La T b 

aceste împrejurări se poate pune din greșeală ! E a a eoe 
ivă (benienă sau malignă), ajunsă în ultimul ei stadiu. 

PE alu de nefropatie vine anamneza, care va indica: un debut acut, 


mai multe episoade renale la diferite intervale de timp și asociaţia de lą 


început a hipertensiunii cu manifestări de Super e ala a de 
rar se Ro Toni de oone hipertensivă malignă, care P 

ifestări renale. EAS ae 
Seb A cil, gravidică  (glomerulonetroza gravidică), prin faptul că n: 
dromului netrotie (albuminurie-edeme) i se adaugă hipertensiune arterială 
şi fenomene eclamptice, diagnosticul diferenţial cu o boală hipertensivă 
în cursul gravidităţii devine obligatorie. Cînd boala hipertensivă a apărut 
înaintea sarcinii, diagnosticul diferențial nu întimpină nici o, dificultate. 
Cind însă hipertensiunea este descoperită întimplător în timpul sarcinii, 
dacă simultan bolnava prezintă şi un sindrom nefrotic, se impune diagnosticul 
de glomerulonefroză gravidică, iar în caz contrar, cel de boală hipertensivă 
la o gravidă, cu crize eclamptice prin angiospasm cerebral. După Milliez, 
pot exista trei stadii în apariţia acestei hipertensiuni: a) sindromul de alarmă 
(apariţia unei creşteri tensionale, 16/10, de la luna a V-a înainte), b) pre- 
eclampsia (cefalee, tulburări de vedere, accentuarea hipertensiunii) şi 
€) eclampsia (neprecedată obligatoriu de primele două stadii, debutînd în plină 
sănătate aparentă, printr-o creștere bruscă a tensiunii arteriale, în special 
a tensiunii Mn, tulburări oculare şi psihice, convulsii epileptiforme, coma 
şi adesea moartea). În cazurile favorabile (și acestea sînt cele mai frecvente), 
hipertensiunea se atenuează gradat. În unele cazuri pot exista treceri la 
forma permanentă a bolii hipertensive. În linii generale, orice sarcină pre- 
zintă riscul de a biciui o boală hipertensivă anterioară, de unde obligativi- 
tatea de a controla periodic tensiunea arterială la femeile gravide, tratamen- 
tul profilactic fiind de mare eficacitate. În cazurile în care, din cauza creş- 
terii excesive a tensiunii arteriale (maxima depășind 24 cm Hg) se produce 
o hemoragie cerebrală, diagnosticul trebuie făcut cu toate afecțiunile capa- 
bile de a determina o hemoragie cerebrală (glomerulo-nefrită difuză acută, 
arterioseleroză cerebrală etc.). 

„În nejropatiile interstițiale nepurulente sau purulente (pielonefrite), 
printre simptomele clinice figurează și creşterea tensiunii arteriale. Diagnos- 
ticul diferenţial cu boala hipertonică este uşor de făcut în stadiul lor acut 
Și cronic, cînd hipertensiunea se însoțește de o serie de alte manifestări 
renale ca: oligurie, albuminurie, hematurie şi piurie (în pielonefrite). El 
dia ea adu! terminal al acestor nefropatii, cînd ele îmbracă 
aam al aleozei renale, Datele anamnegtita ne Migi 

Nu există o problemă de diagnostic diterenţi ij SPA UB hipertensiunii. 
deoarece maioritatea autorilor | SrO al ara pia cu nefropatitle vasculare, 

0 majoritatea autorilor le consideră drept faza renală a unor afecti- 
„uni cum ar fi boala hipertensivă și arterioscleroza, iar nu ci tități an: i 
clinice autonome, În privinţa vechii nefro: li | ` v gave N aa 
ati ed cate considerată aia e pu AAA angioscleroze maligne a lui Vol- 

J Mă hipertensivă, forma malignă. Netro- 
generalizată nu se însoţeşte în 


BRE pic laroza întilnită în arterioscleroza 
mod obligatoriu de hipertensiune, 
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Tot în grupul nefropatiilor 


a a aie! trebuie semnalat diagnosticul diferențial 


dup elor scler l sindromul lui Kimmelstiel - Wi 
astă boală, hipertensiunea arterială apare după ta i Aa 


nefrotic (edeme, albuminurie, cili : 
_Nejrita e caen atol în cursul diabetului. 

(rinichi atrofic), însoţită de hi Eea unilaterală) sau congenitală 

că extirparea rinichiului bois înd iune arterială, deși rară, prin faptul 

bleme de diagnostic diferenţi epărtează hipertensiunea, ridică pro- 
tă erențial cu boala hipertensivă, d i ă 

bati: În aceste împrejurări, diagnosticul nu poate zis decit? Pad 

metode speciale de explorare: exami A e. Ay UA 

rism ureteral, Roae a e rinichilor prin catete- 

Rinichiul polichistic se însoţeşte mai totd i lg a A a0iă 
arteriale. Diagnosticul on Do RE A ou eauna, de o creştere a tensiunii 
ind confti nat d ala hipertonică nu prezintă nici o dificultate, 

nn rmat de examenul clinic (dureri lombare, tumoare renală pal- 
pabilă, hematurie, hiperazotemie) şi radiologie (imagini caracteristice). 

Nefrita tuberculoasă, sub forma sa, hipertensivă-azotemică, poate pune 
problema unui diagnostic diferenţial cu boala hipertensivă prin puţinele 
semne de atingere renală (albuminurie uşoară şi trecătoare, microhematurie) 
şi prin debutul său, de cele mai deseori insidios. Diagnosticul de nefrită 
tuberculoasă este confirmat de prezenţa bacilului Koch în urină (în frotiu 
sau prin inoculare la cobai). Nu trebuie neglijat nici faptul că poate fi vorba 
de o nefrită banală la un tuberculos care elimină periodic bacili Koch prin 
urină. 

În general toate nefropatiile care ajung în stadiul de scleroză renală, 
prin faptul că pot prezenta în simptomatologia lor și o hipertensiune, pun 
problema unui diagnostic diferenţial cu boala hipertensivă în stadiul de 
renalizare. Diagnosticul este lămurit prin datele anamnestice, care arată 
în trecutul bolnavului episoade renale anterioare hipertensiunii. 

În fibrozele renale secundare radioterapiei şi care se însoțesc de: hiper- 
tensiune, diagnosticul de boală hipertensivă este îndepărtat de faptul apli- 
cării tratamentului cu raze X. 

Proza renală se însoţeşte uneori de o creștere a tensiunii arteriale din 
cauza tulburărilor determinate, fie în irigația sanguină a rinichiului, prin 
torsionarea pediculului său, fie prin producerea une! hidronefroze. Netro- 
pexia înlătură, o dată cu celelalte tulburări, şi hipertensiunea. Diagnos- 
ticul de nefroptoză este confirmat „de examenul clinic (durere lombară, 
rinichi palpabil, flotant) şi radiologic (rinichi coborit). 

Tulburări în irigaţia sanguină a rinichiului, capabile de a declanşa 
hipertensiunea arterială, pot fi cauzate de: ateromul arterelor renale (cu 
sau fără tromboză), sau de o compresiune a vaselor renale prin tumori din 
vecinătate. În prima eventualitate, diagnosticul este ajutat de o serie de 
fapte clinice (bolnav mai în etate și poliseleros) și de posibilitatea uneori 
de a-l confirma printr-o arteriogralie renală, În a doua eventualitate, pu- 
nerea, În evidență a tumorii (prin, mijloace olinico-radiologice şi explorare, 
chirurgicală) lămuregte diagnosticul. Trebuie somnalate de anna şi 
creşterile tensionale, ce pot apărea în cazuri de embolii şi trom oze ale ar- 
terelor renale, in variate boli ale 'aparatului oardio:vasoulăr (cu ronka 
bolii hipertensive, care poate da și ea astfel de tromboze). aracteristicile 
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clinice date de bruscheţea instalării şi evoluţiei lor sînt de mare utilitate 
u diagnostic, i ; 

H T afecţiuni chirurgicale ca: litiaza renală, hidronefroza, pielo- 
nefrita unilaterală, compresiuni ureterale prin tumori vecine, tumori 
prostatice și stricturi uretrale pot determina, printr-un reflex vasocon- 
strictor asupra irigaţiei renale, o hipertensiune arterială. Acest fapt prezintă 
o deosebită importanţă pentru atitudinea terapeutică. Examenele urologice 
de specialitate sint suficiente pentru precizarea diagnosticului. 

Ca hipertensiuni secundare de origine endocrină pot îi citate cele din: 
medulo-suprarenalom, cortico-suprarenalom (mult mai rar), sindrom Cushing, 
hipertiroidism, menopauză și excepţional la addisonieni (fie în stadiul 
preclinic al bolii, fie la addisonieni trataţi timp îndelungat cu DOCA). 

Hipertensiunea arterială din medulo-suprarenalom (feocromocitom), deși 
îmbracă un aspect clinic cu totul aparte, poate fi uneori confundată cù 
boala hipertensivă. Un astfel de caz este următorul: 


Este vorba de bolnava A. S., în etate de 58 de ani, ce se internează în 1954 la 
Clinica medicală din Spitalul „Dr. Carol Davila“ cu diagnosticul de boală hipertensivă- 
Boala a debutat cu 3 ani înainte prin palpitaţii şi crize nervoase (stări de neli- 
nişte, uneori adevărate accese. de furie), urmate de o epuizare fizică şi psihică. Tensiu- 
nea arterială în timpul crizei prezintă valori ce trec uneori pentru Mx de cifra 30 cm 
Hg. În urină se constată prezența albuminei şi glucozei. Crizele de hipertensiune nu 
cedează la nici o medicaţie, iar bolnava slăbeşte în decurs de 1% an cu 15 kg. În 
timpul crizelor prezintă cefalee violentă, tulburări violente, vomitări alimentare şi 
bilioase şi stări de mare irascibilitate. Cu toată, această simptomatologie, de apa- 
riție paroxistică, internată anterior într-o altă clinică, i se pune diagnosticul de boală 
hipertensivă, formă instabilă. În Clinica din Spitalul „Dr. Carol Davila“, executarea 
unui retropneumoperitoneu permite punerea în evidenţă pe placa radiografică a unei 
tumori suprarenale de partea dreaptă. La intervenţia chirurgicală se constată o tumoare 
de mărimea unei nuci verzi la polul superior al rinichiului drept, a cărei extirpare duce 
la vindecarea bolnavei. Controlată după 2 ani (1956), bolnava nu a mai prezentat nici 
o criză de hipertensiune. 


Hipertensiunea în feocromocitom apare sub forma unor crize paroxistice, 
uneori de mare intensitate, pentru care motiv ea poartă şi numele de hiper- 
tensiune arterială parozistică, fiind determinată de o descărcare bruscă de 
adrenalină și noradrenalină în sînge, din cauza supraproducerii lor de către 
medulara suprarenalei. 

Termenul curent întrebuințat azi este de feocromocitom (deoarece tesutul 
tumorii este bogat în elemente cromatine), înlocuind vechile numiri de 
paraganglioame suprarenale, tumori cromafine suprarenaliene sau supra- 
renaloame hipertensive, 

Tabloul clinic al acestei hipertensiuni esto atit de caracteristic, incit 
trebuie să evoce totdeauna diagnosticul de feocromocitom. Rămâne ca exa- 
menul clinic general al bolnavului, ajutat de examenul radiologie (identi- 
ficarea tumorii), să contirme diagnosticul, A 
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În ultimul timp se insistă asupra existenţei formei permanente de hiper- 
tensiune în feocromocitom ca urmare a unei hipersecreţii continue de adre- 
nalină. Astfel, după Smithwick, în 36% de cazuri de - feocromocitom a 
existat de la început forma permanentă, iar nu cea paroxistică. 

În foarte rare cazuri examinarea bolnavului poate descoperi, la palpare 
(lombară sau abdominală),  tumoarea suprarenală. Mijloacele radiologice 
însă sint mult superioare. Excepţional, radiografia simplă a regiunilor 
renale poate pune în evidenţă tuinoarea. O pielogratie descendentă poate 
fi uneori mult mai de folos. Procedeul ce s-a arătat în ultimul timp mult 
superior este radiografierea regiunii renale după instituirea unui retro- 
pneumoperitoneu. Nici această metodă însă nu dă rezultate în cazuri de 
tumori cromafine aberante (abdominale) sau de dimensiuni prea mici. 

O metodă utilă este şi utilizarea testului adrenolitic cu benzodioxan 
{933 F). În caz de feocromocitom (exces de adrenalină), injectarea intra- 
venoasă de 0,025 mg pe kilocorp do benzodioxan determină o coborire a ten- 
siunii arteriale. După majoritatea autorilor, este demonstrativa auma 
proba pozitivă, Există cazuri de feocromocitom A reacţie a a £ Au 
chiar paradoxală. S-au utilizat ȘI alte substanțe ca: di Danae ne ao: 
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trebuie măsurată la fiecare 30 de secunde timp de 3 minute, apoi la fie- 
care 60 de secunde timp de 7 minute; în același timp se numără pulsul 
la fiecare 2 minute. Cînd s-a recurs la calea intramusculară, măsurarea 
tensiunii se poate face la fiecare 5 minute timp de 30 de minute. 

Regitina fiind un antagonist specific al substanțelor adrenergice, în 
caz de feocromocitom se produce o cădere imediată şi importantă a ten- 
siunii arteriale, interesînd atit Mx, cît și Mn. Efectul hipotensor maxim 
este în general obţinut în mai puţin de 2 minute după injecţia intra- 
venoasă şi în mai puţin de 20 de minute după injecţia intramusculară 
Pentru a conchide la un fest pozitiv, este necesară o cădere superioară 
cifrei de 35 mm Hg pentru tensiunea sistolică și superioară lui 25 mm Hg 
pentru cea diastolică. Sînt considerate ca răspunsuri negative: absența 
modificării tensionale, o discretă creştere a tensiunii (8—10 mm Hg) 
sau o scădere tensională puţin importantă. 

Răspunsuri fals-negative sînt posibile în timpul perioadelor tensionale 
normale, în cursul cărora tumoarea nu mai varsă în sînge o cantitate de 
adrenalină și noradrenalină, suficientă pentru a menţine ridicată tensiunea 
arterială. Testul intravenos pare superior celui intramuscular. Diagnos- 
ticul este confirmat cu precizie de intervenţia chirurgicală, care descoperă 
şi tumorile mici și pe cele de la distanţă (extrasuprarenaliene). 

Există suficiente elemente clinice şi de laborator care să permită a 
diferenția o boală hipertensivă de o hipertensiune arterială paroxistică 
prin feocromocitom. Totuși, în boala hipertensivă (forma permanentă) 
există, în unele perioade ale evoluţiei ei, accese paroxistice de hipertensiune 
(hipertensiune de lux), ce ar putea fi considerată ca determinate de un 
feocromocitom, însă de obicei accesele nu au debutul brutal și nici intensi- 
tatea acestora; în plus, anamneza indică o lungă perioadă de hiper- 
tensiune permanentă. 

Într-o serie de alte boli pot de asemenea să apară în mod brusc ascen- 
siuni tensionale, uneori destul de importante, ce pot pune problema exis- 
tenței unui feocromocitom. 

„Astfel în saturnism, în accesul acut al colicii de plumb, bolnavul pre- 
zintă, în cadrul sindromului de encefalopatie saturnină, şi hipertensiune. 
În afară de profesie, simptomatologia colicii de plumb (lizereu gingival, 
gastro-enterită acută, violentă cu ptialism, vomismente, crampe abdomi- 
nale intense, constipaţie, anurie, celalee, crize convulsive, hipertensiune) 


și cercetarea plumbului în sînge (cifre mai mari de 50 gamma %) şi în 
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hipertensiune arterială insoţită de crize eclamptice, Declanşarea bruscă a 
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namneza, care indică manifestări anterioare de insuficiență coronariană; 


Piete moerens atu se 
567 


i i 
agnosticul hipertensiunii arteriale 


lipsa altor sim 
ptome ce ar 
recente pe electrocardiogramă stenţa de tulburări corona- 


» pot pune problem 


em pulmonar acut. În dia- 
cultăţi; anamneza, prin scoa- 


y ) asculare PR, 5 
pulmonar, poate lămuri Gliese „ce au dus la apariţia edemului 


Unele afecţiuni durero ti e 
E a I cur ari iil 
sieaa E a Erate RT a se pot însoți de multe ori de o 
din hipertensiunea paroxistică este AC r a aaeesnl 
teristică a acestor afecțiuni. aa dopin ptomietologia 'carae- 

În diagnosticul diferențial cu feocromocitomul nu trebuie omise nici 
unele accese paroxistice de hipertensiune declanşate de o excitație directă 
a centrilor vasomotori superiori. Poate fi în cauză, ori o leziune organică 
centrală determinată de: fractură de craniu, embolie cerebrală, hemoragie 
bulbo-protuberanţială, ori o leziune periferică, la nivelul fibrelor sistemu- 
lui nervos vegetativ, în special în traiectul lor mediastinal prin tumori 
dia pegin atate, Anamneza şi examenul complet al bolnavului lămuresc 

iagnosticul. 

Tumorile corticosuprarenalelor (adenoame, adenocarcinoame) şi hiperpla- 
ziile corticalei suprarenalei se însoțesc şi ele de hipertensiune arterială. 
Faptul este demonstrat şi experimental: prin administrare de dezoxicortico- 
steron şi clorură de sodiu s-a obţinut la animale o hipertensiune arterială 
(Selye, 1944). Toţi autorii sînt de acord asupra acţiunii hipertensoare a 
dezoxicorticosteronului (DOCA) şi a M-oxicorticosteroizilor. 

În clinică s-a observat de asemenea că addisonienii trataţi timp inde- 
lungat cu DOCA fac hipertensiune; în acelaşi sens pot răspunde şi alți 
bolnavi trataţi cu DOCA, cu cortizon sau cu ACTH. Se citează chiar obser- 
vaţii clinice de sindrome hipertensive precedind boala lui Addison. 

vorba de cele mai deseori de o hiper- 
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file pe mm?), hipornatremie cu hipocloremie gi alcaloză, hipokaliemiei, 
hipercolesterolemie şi o eliminare exagerată prin urină de 17-cetosteroizi 
şi de glucorticoizi și aldosteronă. Radiologie se poate constata o şa tur- 
cească cu diametrele mult crescute și osteoporoza corpurilor vertebrale și a 
extremității oaselor. 

În hipertireoze, prin apariţia unei hipertensiuni arteriale în tabloul lor 
clinic, se prezintă împrejurări cînd diagnosticul diferenţial cu boala hiper- 
“tonică devine obligatoriu. Este vorba în special de acele cazuri în care, 
la simptomatologia obișnuită a acestor boli (mărirea tiroidei, strălucirea 
ochilor, cu sau tără exoftalmie, excitabilitate nervoasă mărită, pierderea 
mare în greutate, tremurături ale miîinilor, transpiraţii abundente, pe- 
rioade de diaree și creștere importantă a metabolismului bazal), se adaugă 
o simptomatologie cardio-vasculară reprezentată din: dispnee, palpitaţii, 
“dureri precordiale, impuls apexian puternic, uneori dans arterial, tahi- 
cardie (100—160 pulsaţii), uşoară mărire de volum a inimii cu zgomotele de 
în Veste mărită, hipertensiune arterială (19/11), fibrilaţie atrială paro- 
xistică. 

„Diagnosticul de hipertiroidie se pune cu uşurinţă pe simptomatolo- 
gia clasică de mai sus. El poate deveni însă o problemă mai dificilă în 
cazurile în care se constată absenţa hipertrofiei tiroidei, a exoftalmiei, a 
nervozismului exagerat, a tremurăturilor, a pierderii ponderale, şi metabo- 
lismul bazal nu indică cifre prea ridicate, precum și în cele insuficient 
"tratate, cînd tulburările cardio-vasculare de mai sus ajung în stadiul de 
insuficiență cardiacă. În aceste împrejurări anamneza, examenul clinic 
amănunțit, un fund de ochi normal, observația mai îndelungată a bolna- 
ai E nea tratamentului etiologic rezolvă problemele de diagnostie 

Majoritatea autorilor sînt de acord că menopauza (naturală sau pro- 
vocată prin castrare) determină o instabilitate tensională. ce poate duce 
uneori la apariţia unei hipertensiuni arteriale, de cele mai deseori insta- 
bilă. Uneori poate îmbrăca aspectul paroxistie. După Seteld, procentul 
femeilor ce devin hipertensive în perioada menopauzei nu este mai mare 
de 14,4%, Werner (1946), care s-a ocupat de hipertensiunea arterială 
ce apare în timpul climacteriului masculin, ajunge la concluzia că ea este 
foarte rară și de minimă importanţă. Unii autori au observat că hoala 
hipertensivă se observă relativ frecvent la femeile care prezintă fibromioame 
la virstă mijlocie și mai înaintată (aproximativ în 10% din cazuri) Du Dă 
Simberg, i aceste circumstanțe hipertensiunea ar fi determinată de ENA 
oza, îl A relativ frecvent libromioamele. Ablaţia fibromiomului 
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perioadă, nu constituie o problemă dificilă de diagnostic diferențial. 

O serie de boli cardio-vasculare se pot însoţi de hipertensiunea arte- 
rială şi ridica probleme de diagnostic diferenţial cu boala hipertensivă. 

Arteriostleroza sau ateromul, ce apare obișnuit după etatea de 50 de ani, 
coincide ca dată de apariţie cu boala hipertensivă. Nu se poate vorbi 
de.o legătură de la cauză la efect. Cauzele care determină, atit boala 
hipertensivă, cît și arterioscleroza pot fi aceleași, dar foarte mulți arterio- 
scleroşi nu au hipertensiune. S-a semnalat de asemenea raritatea relativă 
a hipertensiunii la cei suferinzi de trombarterita membrelor. Arterioscle- 
roza ce se întilnește în stadiul de renalizare a bolii hipertensive este con- 


iar nu câuza ei. Trebuie semnalat și faptul că bătrinii vechi 


secinţa, 
hipertensivi, prin involuţia determinată de poliscleroza centrilor nervoşi 


superiori, ajung la cifre tensionale normale. 
O serie de bolnavi de inimă şi vase pot prezenta c 


arteriale. 


reşteri ale tensiunii 
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o orogtore a 
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supra diagnosticului și trebuie să determine 
prezența de artere 

(mai vizibile cînd pacientul 


se apleacă înainte), clangor la aortă cu suflu sistolic cu propagare de-a 


Simptomele care atrag atenția asupra d; 
ONNIN tensiunii şi la membrele inferioare sint: cefalee, 


dilatate şi pulsatile în regiunea interscapulară 


lungul vaselor gitului și în regiunea interscapulară (suflu sirtou trans- 
mitere posterioară), pulsațiile arterelor, femorale absente sau, z 1a E 
ptibile, hund de ochi normal la indivizii tineri, pentru ca mai tirziu arte 
rele retinei să apară sinuoase și să se observe semnul zdrobirii „venoase 
(semnul lui Gunn). ap A : š 

Uneori, tabloul clinic al bolii este deschis de o hemoragie cerebrală. 

Diagnosticul este confirmat de hipotensiunea arterială de la membrele 
inferioare, în opoziţie cu hipertensiunea de la cele superioare și in special 
de angiocardiografie (în O.A.S.) care pune în evidenţă strictura aortei 
şi-i precizează lungimea. Un examen radiologic toracic poate pune în evi- 
dență, la adolescent şi adult, eroziuni costale, iar ortodiagrama inimii 
şi aortei indică o hipertrofie ventriculară stingă, o aortă ascendentă dila- 
tată cu estomparea cîrjii. 

Stenoza istmului aortei, prin prezenţa unei hipertensiuni numai la 
nivelul membrelor superioare, ridică problema şi altor hipertensiunii regio- 
nale, cum sînt cele de la nivelul membrelor inferioare. Ele sînt mai evi- 
dente în ortostatism. Astfel de hipertensiunii pot fi întilnite în: insuficienţă 
aortică (semnul lui Hill şi Flack), aortita posterioară şi aortita abdominală. 
Practic, aceste constatări reprezintă semne de ordinul al II-lea în simpto- 
matologia bolilor respective. De altfel trebuie ţinut seamă şi de faptul 
că în stare normală tensiunea arterială la nivelul membrelor inferioare este 
cu 1—3 cm Hg mai mare decît aceea de la membrele superioare. 

O afecţiune de asemenea rară, care poate ridica problema unui dia- 
gnostica diferențial cu boala hipertensivă, este periarterita nodoasă, prin pre- 
zența hipertensiunii arteriale în simptomatologia ei. Este vorba de o pan- 
areri localizată la arterele mici şi mijlocii, cu evoluție acută sau subacută, 
oh EI RA T a Mtomatologia, dep proteiform i; poate fi sistematizată 
anio ne D 2n ebrilă, leziuni cutanate (eritem polimort), 
hematurie, cilindrurie) Aa Ia OLE), Den ifestan renale (albuminurie, 
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BR NU tunpiomatologie, în ajutorul diagnosticului vin examenele de labo- 
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În tabes există variatii tensi 

; laţii tension i : 

tensiv (Mx 18—34). şi rareori ale, de cele mai deseori în sens hiper- 
ze VES eori în sens hipotensiv (mai al i : 

nale ale bolii). Crizele de hipertensiune se întîi] Me eE az lenta 

însoţit de crize visceralgice (crize gastrice i a mai frecvent în tabesul 

tabesului este destul de caracteristică e eNi o ptomatolegia 

RRA > racteristică pentru a nu crea dificultăți de di 

gnostic diferențial. ' icultăți de dia- 

Totuşi, ele pot apă : 
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anal de rar pot exista tumori sau leziuni care să intereseze 
au reflexogenă sino-carotidiană. În astfel de cazuri se pot produce -variații 
ionale, Cu ani în urmă, în Clinica „Prof. Danielopolu“ a fost îngrijită 
o bolnavă cu o tumoare ce interesa și sinusul carotidian drept şi care pre- 
zenta crize de hipertensiune arterială. Îndepărtarea pe cale chirurgicală 
a tumorii a restabilit echilibrul tensional. 

Unele spine iritative periferice, interesind nervii senzitivi, pot determina 
variații ale tensiunii arteriale. Astfel sint cunoscute creşterile tensionale 
trecătoare pe care le prezintă unii bolnavi cu nevralgii intense (în special 
ale nervului sciatic), precum și cei care prezintă nevroame (hipertensiunea 
amputaţiilor cu bont dureros etc.). i 

Tot printre hipertensiunile secundare trebuie să figureze şi acelea care: 
apar într-o serie de circumstanţe patologice destul de variate. Astfel, într-o 
serie de boli de nutriţie ca: diabetul, guta şi obezitatea, creşterile tensionale 


sint deseori întîlnite. 


În diabet, hipertensiunea arterială se găseşte mai ales la indivizii tre- 
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La numărul relativ mare al hipertensiunilor secundare trebuie adău- 
gate şi cazurile în care în evoluţia unei poliglobulii A oala lui 
Vaquez) apare o hipertensiune artorială — sindromul lui Geisbăck. ste 
vorba de o hipertensiune sistolică cu hipertrofia inimii. Diagnosticul 
acestui sindrom se sprijină pe simptomatologia clasică a bolii lui Vaquez 
(coloraţie roşie-vişinie a tegumentelor, extremităților și mucoaselor, spleno- 
megalie, accidente trombotice, 8—10 milioane hematii pe mm”, hiper- 
viscozitate sanguină) şi constatarea hipertensiunii arteriale. Un fund de 
ochi lipsit de semnele caracteristice hipertensiunii exclude asocierea unei 
boli hipertensive bolii lui Vaquez. 4 | 3 

În diagnosticul pozitiv şi diferenţial al bolii hipertensive un rol impor- 
tant trebuie să-l aibă cercetarea cu toată atenţia a curbei sfizmomanometrice 
şi examenul oftalmologic (fundul de ochi şi tensiunea arterei centrale a 
retinei). Repetarea lor la perioade relativ scurte constituie garanția unui 
diagnostic de precizie. 


DIAGNOSTICUL SINDROMULUI DE ISCHEMIE PERIFERICĂ 


Capitolul patologiei vasculare periferice și-a îmbogățit în ultimul timp 
conţinutul, precizîndu-și cadrul nosologic, datorită perfecţionării mijloa- 
celor de investigaţie şi progresului metodelor terapeutice. La noi ca și în 
alte ţări, cercetările în acest domeniu sint din ce în ce mai numeroase, 
aducînd contribuţii valoroase la cunoaşterea fiziopatologiei, etiologiei, 
diagnosticului şi tratamentului sindromului de ischemie periferică. 

Rezolvarea problemei diagnosticului acestui sindrom este condiţionată 
de buna cunoaștere a fiziopatologiei vasculare şi a metodelor actuale de 
investigaţie arterială. 


NOȚIUNI DE FIZIOPATOLOGIE VASCULARĂ 


Circulaţia periferică este condusă în ansamblul ei pe cale nervoasă şi 
umorală. Influxul nervos și hormonii activi ai circulaţiei reprezintă factorii 
generali, superiori, coordonatori. Impulsurile nervoase plecate din cortex, 
subcortex, diencefal și bulb acţionează asupra circulaţiei periferice, prin 
rețeaua nervoasă, bogat reprezentată în plexul vasculo-adventiţial (Foerster), 
unele filete ajungind în stratul endotelial. În tulburările de irigație, reti- 
culul nervos preterminal, care în mod normal posedă un grad de autono- 
le (Ratschow), explicind unele procese adaptativo, ca şi anumite disocieri 
e re Vasole mari Și colo perilerice, prezintă modificări impor- 
e Pelo arto greu do precizat localizarea iniţială a leziunii în dife- 
fală AEN RANO Rorilarioe, Dacă în trombangeita obliterantă, pro- 
EE REO R Me pe n peretele vasului, în tulburările de tip Raynaud 
rue PPBN gari o ar interesa de la inceput plexul preterminal (Rat- 
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de spasmul vaselor iat ona REN EEE a RS a 
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A. CAUZE LOCALE SAU SEGMENTARIE 


DR ara Leziunile peretelui arterial sînt spasmogene- 
Y pan | a ventiție determină o contracție arterială care 
poate merge pină la dispariția pulsului. Vasoconstrictia este urmată de o 
vasodilataţie, în timpul căreia pielea devine caldă, oscilaţiile arteriale 
ample şi pulsul puternic, aşa cum se întîmplă în boala lui Raynaud şi 
după simpatectomie arterială. Nu numai iritaţia filetelor nervoase prin 
lezarea plexului adventiţial este un factor spasmogen, ci leziunea oricăruia 
din straturile arterei poate avea același efect. 

Mecanismul iritativ adventiţial intervine în contuziile sau plăgile 
membrelor cu atingere tangenţială, în sindromul coastei cervicale și scale- 
nic, în degerături, în secţionarea trunchiurilor simpatice, în gangliectomii 
şi în procesele arteriale, care interesează global peretele vasului. 

2. Leziunile endoteliului vascular. Interoceptorii de la nivelul endo- 
teliului vascular (baro- și chemoreceptorii) pot fi excitaţi de modificările 
presiunii sau compoziţiei chimice a sîngelui, menţinind în mod normal 
tonusul arterial. Modificările presiunii arteriale în ambele sensuri pot de- 
termina spasm vascular. De asemenea, unele substanţe farmacodinamice, 
administrate intravenos, provoacă spasm (iodura de potasiu), iar altele, 
vasodilatație (novocaina). Endarteriectomia are acţiune vasadilatateare; 

3. Interrelațiile funcționale normale și patologice arterio-venoase. i odi- 
ficările în calibrul arterelor au ca urmare modificări similare venoase, Şi 
invers. După blocarea novocainică a unul ganglion simpatis, aparsa Sei 
dilatație arterială, jar venele din teritoriul raspaoti ev ba peoamiventa; 
În spasmele arteriale apare adesea. 0 atana SE OA Mai at Ei Senomenul 
care dispar după anestezia simpaticului. Se poate AS EC ate 


tori În cursul sindromului 
Í bi oțeşte do spasm al torial. c 
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şi ani, îmbolnăvirea arterei (trombangoită obliterantă). 
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reflexe spasmogene. Astfol, procesele funcționale și morfologice perie 
într-un cero vicios. La început, spasmul arterial poate să E A 
substrat organic local, evident. Spasmul interesează uneori vas AA 
determinind necroze parcelare in însuși peretele arterial, al ra] o A 
spastic reflexogen a fost arătat mal sus. Hipertensiunea arteria Ai $ 1 
uneori însoţită de spasme vasculare ale extremităților, cu necroze pe. 
Spasmul joacă de asemenea un rol important în stările de ionale re a- 
tivă, agravind tulburările de irigație și hipoxia ţesuturilor (claudicaţia 
intermitentă). Cind există o stare de ischemie relativă, spasmul „arterial 
poate fi determinat de o serie de factori: efort, oboseală, emoție, frig, 
foame, hemoragie etc. Medicația vasodilatatoare suprimă spasmul supra- 
adăugat, dar este fără efect asupra leziunilor de bază, inițiale. j 

2. Procesele inflamatoare. Diferite infecții pot determina arterite micro- 
biene, septice, prin contactul direct al agentului patogen cu peretele vas- 
cular (embolii microbiene, tromboze infectante). În asemenea cazuri, 
microbii sînt fagocitați rapid de celulele endoteliale (Albertini). Leziunea 
iniţială, situată la nivelul endoteliului, este reprezentată printr-un focar 
inflamator cu polinucleare și necroză fibrinoidă, după care apar reacția 
granulomatoasă și reparația fibroplastică cicatriceală. 

Patogenia arteritelor care iau naștere în cursul existenţei unor focare 
infecțioase la distanţă, la care nu se poate incrimina contactul direct dintre 
agentul patogen şi peretele vascular, este mai greu de explicat. Se pare 
că în anumite cazuri toxinele microbiene produc tulburări ale permeabili- 
tăţii endoteliale, cu trecerea în peretele arterei a unui lichid bogat în albu- 
mine toxice pentru țesutul acesteia (albuminurie tisulară etc.). Procesul 
arterial în aceste cazuri trece prin două faze: inflamatoare şi degenerativă. 
Faza inflamatoare se caracterizează prin exsudat fibrinos, necroză, infil- 
traţie leucocitară, apoi prin procese reacţionale granulative care duc la 
obliterare vasculară. În faza degenerativă se formează un ţesut cicatriceal 
hialinizat, cu precipitate lipoido-calcare, asemănător ateroselerozei pri- 
mitive. Procesul patogenic de mai sus este caracteristic pentru trombangeita 
obliterantă. 7 

Ricker și Leriche au demonstrat că peretele vascular se moditică în ur- 
ma unor excitaţii nervoase. Modificările durabile ale tonusului vascular 
(contracţii sau dilataţii), tulbură circulația interstiţială a peretelui arterial. 

O leziune arterială într-un punct produce modificări în peretele artere- 
lor sănătoase subiacente, Contactul intermitent al coastei cervicale cu ar- 
tera subclavie este adesea urmat de oblitorarea arterei axilare sau hume- 
rale, prin tromboză parietală (Loriche). După degerături, mulţi ani pedi- 
oasa sau tibiala posterioară pot rămine pormoabile, dar în vasoconstrictie. 
Frigul produce leziuni parietale, coagulări intraartoriale şi poate şi re- 
flexe vasoconstrictive plecate do la piolo, Cind o arteră nu se mai umple 
normal, presiunea sanguină scăzind, se produce o adaptare funcțională, 
prin diminuarea spastioii a calibrului şi prolitorare endotolială (Lerioho). 
“xperimental, la clini, s-au produs oblitorări arteriale oare au fost urmate 
de ga luni vasculare subiacente, la distanţă (Fontaine şi Doi Dao). 
yA I ESo r Tegio poate ti produsă prin lozaroa sistemului nervos În dife- 
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$ Traumatismele, frigul alterările n patogenia tulburărilor arteriale. i 
riale cu jenă în circulație, duc ia A ap etc., determinind spasme arte- 
toxice, care alterează troficitatea Aa ne otil Seira! produse lor 
zultind procese proliferative, re şi permeabilitatea peretelui vascular, re- 
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i 3 Alergia. Albertini şi Grumbach au produs experimental jesa arte- 
riale cu ajutorul unor culturi de microbi izolați din focare. Selye TE 
trind dezoxicorticosteron la iepuri nefrectomizați unilaterali şi sensibili- 
zați cu NaCl în exces, a reprodus leziuni caracteristice periarteritei nodoase 
Asemenea rezultate, după C. Iliescu și colaboratorii, nu pot fi considerate, 
așa cum incearcă Baumgartner, ca dovezi ale unor mecanisme alergice, ci 
confirmări ale tulburărilor de permeabilitate. F, 

_ Exo- sau autoalergizări cu toxine microbiene, proteine, străine, metabo- 
liţi proprii, hormoni, electroliți etc. pot determina reacţii vasculare patelo- 
gice, modificări ale endoteliului arterial, cu tulburări ale troficității perete- 
lui. În afară de infecțiile de focar, de la care pot pleca germenii sau toxi- 
nele cu acţiune directă pe vas, trebuie ţinut seama de capacitatea de dezin- 
toxicare a organismului. Slăbirea barierei intestinale şi a tuneţiei antito- 
xice a ficatului sint factori de sensibilizare. Aceşti factori permit pătrunde- 
rea În singe a alergenelor proteice, care determină tulburări de permeabi- 
litate ale endoteliului arterial, În lipsa focarelor infectioase, trebuie totdea- 
una căutat dacă la bază nu există o autointoxicaţie intestinală. 

Printre angiotoxicele exogene, nicotina oste indeosebi acuzată că pro- 
duce tulburări yasomotoare. În afară de acțiunea spasmogenă, oa diminuează 
vasodilatația în timpul efortului (Eyrup) şi potențoaaă contraotilitatea musz 
culară a vaselor la adrenalină (Beithke); în plus, ar avea Și proprietăți 
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4, Procesele degenerativ 
loc în peretele arterial: soli 
Debutul leziunilor aste margat pri 
lari, apoi ingrogarea progresivă a intimei, 
fără depozite colesterolicoe, 


), poate determi 
i „determina o tromboză care 
r şi modificări ale endarterei. Bilate. 


Două mari prooesa degenerative au 


MALE I 
iția treptată a nucleilor celu- 


lofibroza obliterantă, 


o arteriale, 
roza şi ateronii 
at prin dispar 
ducind la eri 


în ateroseleroză, po fondul loziunilor de mai Sus, apar dapon apco 
şi calcare şi colule de aspect spumos încărcate cu colesterol, constituin pie 
astfel ateromatoza. În apterelo mari 80 constată o A ete AA TE 103 
explicată rin faptul că această tunică reprezintă o zonă de en n r AAP 
din două direcţii (din curentul sanguin şi din vasa vasorum). Tulburările 
metabolice care duc la încărcarea lipidică au ca urmare o scădere a curen- 
tului nutritiv interstiţial al peretelui arterial. În leziunile degenerative nu 
se găsesc tulburări de permeabilitate, după cum în procesele inflamatoare nu 
apar tulburări metabolice și aspectele metabolice caracteristice acestor tul- 
Durări. Ateromatoza poate duce la procese sclerotice secundare, prin substan- 
tele citotoxice rezultate din dezintegrarea parietală (Rossle). Leziunile de- 
generative arteriale reprezintă aspecte ale unui proces involutiv general, care 
apare în mod obișnuit după virsta de 20 ani (Dietrich, Buerger); ele sint 
fenomene de uzură caracteristice senescenţei ţesuturilor, similare acelor din 
artroză (C. Gh. Dimitriu). Factorul involutiv se împletește strins cu acel 
metabolic (Anicikov). 
= În fiziopatologia arteritei aterosclerotice, ca și în celelalte forme ale 
sindromului de ischemie periferică, faptul dominant îl constituie insuficienţa 
progresivă a irigaţiei şi instalarea consecutivă a anoxiei țesuturilor. 
Gradul ischemiei depinde, după Allen, de următorii factori: 

— extinderea ocluziei arteriale şi măsura în care aceasta blochează emer- 
genţa colateralelor; 
= — nivelul proximal al ocluziei (o tromboză arterială mai aproape de 
aortă este mai bine tolerată decît una distală); 

— de rapiditatea instalării ocluziei (obliterarea lentă permite constitui- 
rea circulaţiei colaterale); 

„_— plasticitatea circulaţiei colaterale (adaptarea la noile condiţii de nu- 
triţie a țesuturilor este mai redusă în ateroscleroză decît în trombangeita 
obliterantă, datorită rigidităţii arborelui arterial); 

— tonusul arteriolelor extremităților; datorită faptului că în arterita 
aterosclerotică micile artere sînt mai puţin atinse decît în trombaneeita 
obliterantă, suplețea lor funcţională este mai mare și deci sînt susceptibile de 
variaţii de calibru, în plus sau în minus, sub acţiunea agenţilor terapeutici. 

Toleranța țesuturilor la ischemie este mai redusă în arterita aterosele- 
puică Apoi in trombangeita obli torantă, datorită virstei mai înaintate a 
e navilor, care prezintă o trolicitate mai diminuată a ţesuturilor. La dia- 

etici se adaugă ca factor agravant hiperglicistia, care măreşte sensibilitate: 
țesuturilor la traumatisme și infecţii, , 

PR Eo oomini, Poriizara notarii apă AD 

org AARE ci pagor e ost Bugerată do constatarea apariţiei ei 

“ă femeile nu fac acea AD lă , eX parinon RT HAN ȘI olinio s-a constatat 

n pp Pt apă ALA oală, deoarece, po lingă toliculină, ovarele ar 
protector al porotolui vascular. 

dn cadrul ipotezei discrinico, Oppol gi Lyalin, apoi Loriche, au susți- 
nut intervenția glandei supraronalo în patogeni za) ne ASA t 
Suprarenala, prin tulburaroa AAAI ogonie tromhongagai obliteranto. 
rinogenezei gi prin oxcos do ATA ao ontaroluluk inhibazes aope- 
modificări ale tonusului gi troficității voţio, se paro că provoacă la tineri 

„LU 1t porotolui vascular, cu tromboză conse- 
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cutivă, Gretele de 
F ` suprarenală, care i | 
i Ra pia » care experimental ini şi i i 
Ă prune arteriale obliterante (Lucinescu), nu mai ae akeh 
pe masculi castrați si | a1 au acest efect dacă sint 


ape me grefați concomitent cu ova i şi i 
p ştie, spasmul vascular se produce prin a T ea al i 


HAA 
onsecințele obliterării arteri i 

subiacent obstrucției, pe 2 arteriale Paa eon alate pe segmentul arterial 

a) Trunchiul arterial distal prezintă o EEDE aen : 

a stratului muscular. Aceste modificări a: re a ia i 9, hipertrofie 
nterpretindu-le ca urmări ale scăderii presiunii RR A i See aia, 
“vascular (proces adaptativ). Ele sînt în general cure Ru E ea 
tineri, la care domină elementul inflamator endarteritic, aicea i E în 
mai mică măsură la indivizii în virstă, la care elementul degenerativ atero- 
sclerotic ocupă primul plan. 

. b) Circulaţia colaterală joacă importantul rol de supleanţă a irigaţiei in- 
trerupte ; dezvoltarea ei este condiţionată de reţeaua vasculară preexistentă 
de starea (normală sau patologică) a acestei rețele și de apariţia vaselor de 
neoformaţie., > 

Căile care stau la baza circulației colaterale sînt de trei feluri: directe, 
indirecte şi normale. Căile directe (axiale) sint reprezentate de recanalizarea 
trombului prin vasa vasorum ; ele nu au o importanţă practică deosebită. Căile 
indirecte se dezvoltă pe seama arteriolelor musculare, a arterelor din apone- 
vroze, din tecile vasculonervoase sau din țesutul celular subcutanat. Aceste 
căi reprezintă principala bază anatomică a dezvoltării circulaţiei colaterale. 
Căile normale cînt reprezentate de anastomozele existente, în afara oricărei 
tulburări de irigație; aceste căi nu au 0 eficacitate prea mare, din cauza 
lungimei lor și a păturilor vasculare relativ sărace. : ; ; 

După Allen, pentru stabilirea une1 circulații colaterale oniaage; ce ean 
bune condiții se găsesc în segmentele care au o muoane ogată, a 
gimea și așezarea vaselor colaterale are ipanaron S R SEE 
mai mare, cu atît progresia singelui este ma! ditioi ă, K atera slă ase ae 
în planuri de extensie sint mai prost folosite in aceast: onhe $ e n și 
bune condiţii pentru dezvoltarea circulaţiei colaterale sint ne iano noa 
vasele colaterale mai importante se naso imediat deasupra e i să 
cind o reţea de colaterale scurte readuce singole din trunchiul principat, me 


diat sub segmentul obstruat. , faco astfel“ obstacolul arterial o dată 

Dezvoltarea circulaţiei polalera l panino a REN axială supraiacentă. 
constituit, Pp dpi tinak „da Pta periferică, nu se mai poate trans- 
obliterării), capa? W e transformă în presiune laterală, a cărei valoare: 
mito In pene axial, 154 a] cit presiunea arterială subiacontă obliterării este 
ee an KE m Tel se ușurouză umplerea 00 lateralalon MEESE i 
nale T proporțională cu suma tuturor rezis p 
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u i iunii fi tituiroa și funcționarea 
Rolul important al presiunii finale în constitu 1 mar 
Poi i colaterale a asia o : n PRIES a i El Dina 
te decit cele distale. În obliterărilo istale,. c r j 
AN deoarece rezistența pna onta mai scăzută gi presiunea fi 
š se apropie de valorile presiunii aterale. e 
N AN are nevoie de un anumit timp ca să se dice: 
Cînd obliterarea arterială este lentă, progresivă, rezultă o creştere treptată 
iferice şi deci a presiunilor finale şi laterale, Circulaţia 


a rezistenței peri le, { 
OR timp să se dezvolte înainte. de a se constitui obliterarea 


completă arterială. Cind ocluzia este bruscă (embolie), această circulaţie 
colaterală nu mai este pregătită și deci nu mai poate suplea întreruperea 
igaţiei. s í E EOAR 
z salpa în rețeaua colaterală se face conform legii lui Poiseuille; de- 
bitul este in funcţie de presiunea de scurgere, de viscozitatea lichidului, de 
lungimea tubului și de raza sa. Această lege explică de ce circulația este 
afectată de scăderea tensiunii arteriale, de variațiile viscozității sanguine 
(hemoconcentraţie etc.), de lungimea și diminuarea calibrului colateralelor. 
Experienţa hidrodinamică arată că dacă se înlocuieşte un tub cu raza de 
100 prin 100 tuburi cu raza 1, deşi suprafața de secţiune a celor două sis- 
teme este echivalentă, debitul celor 100 de tuburi'va fi de 100 de ori 
mai mic decît al tubului mare. ; 

Din această experiență rezultă căi debitul rețelei colaterale nu poate 

egala de deasupra oblitării arterei principale. ; . 
_ În general, pulsul şi oscilațiile arteriale sînt suprimate în segmentul in- 
ferior obliterării. Cind există o arteră anastomotică scurtă, de calibru con- 
venabil (în interesarea unei artere importante), cu O refluare a sîngelui din 
colaterale, în imediata apropiere a extremității inferioară a locului de 
obliterare, pulsul poate să persiste în acest segment. 

Circulația colaterală poate prezenta la rîndu-i o serie de reacții şi mo- 
dificări:patologice: spasme sau dilatări atonoparetice, alterări morfologice, 
inflamatoare sau degenerative. Componenta spastică este de obicei constantă, 
originea ei fiind generală sau locală (plecată din teritoriul obliterat). 
Componenta paretică poate interveni uneori, simulind o arterită obliterantă 
(Iselin, Battezati). Oscilaţiile arteriale 'scad în aceste cazuri prin atonia 
peretelui vascular. Această atonie poate să se producă şi după embolia trun- 
chiurilor importante arteriale (Flabeau' şi Broyer). Procesele endarteritice 
sau ateromatoase pot interesa și rețeaua colaterală, jonînd, ca şi stările 
spastice sau atonoparetice, circulaţia de supleanţă, în cazul obliterării unei 
artere principale, 

Pulburările venoase se repercutează asupra circulaţiei colaterale, agra- 
ENEA en clinio al obljterării artorialo, Tromboza venoasă este întilnită 
noasă mărind pezistonța Sailen T SRA Stana d hipertensiunea A 
terală, unde in apă ze! re pe uonyaaz defavorabil ciroulaţia cola- 

c) anan A Aal HAAA | A cohort ; l ii 
pal gi cind Atel pl Ata pieri Ri Sita eta brunohi arterial puno 

virculaţia colaterală este dofoctugasă, Sodiul, dimonsiunilo şi 


evoluţia acesteia. depi 18900180 
acesteia depind de locul oblitorării si do star zi Le t 
a nain RF M SLAroa anato rA S h10- 
nală a circulației “colaterale, anatomică ȘI tuneţ 
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METODE DE INVESTI GAȚIE 


„În patologia vasculară, e 
țială buna cunoaştere a semeiologiei 
numit-o Baristy, care permite a pune un 
ţia gangrenei pentru a pune acest diagnos 
mentului chirurgical conservator şiar 
erorile de diagnostic sînt datorite unu 
A neglija controlul pulsului la femor 
gest care se impune reflex în orice dur 
brelor inferioare, înseamnă a risca er 


a şi în alte domenii ale medicinei, este esen- 


acest alfabet al medicinei, cum a 
diagnostic precoce. A aştepa apari- 
tic înseamnă a depăşi etapa trata- 
ecurge numai la amputaţie. Adesea 
1 examen superficial sau incomplet. 
ală, tibiala posterioară și pedioasă, 
ere sau tulburare funcţională a mem- 
ori de diagnostic uneori cu consecințe 


pi ) ă ca exemplu observația unui bolnav 
care, fiind considerat arteritic, suferise o simpatectomie lombară cu o su- 


Ea cotonie probabilă, cînd în realitate avea o artrită cronică a şol- 
ului. Ș 

` Cunoaştem şi noi erori inverse, cînd bolnavi arteritici au fost consideraţi 
aono şi tratați în consecință, pînă la apariția tulburărilor evidente is- 
chemice. 

Numeroase și variate mijloace de investigație, de la simpla palpare a 
arterei şi pînă la explorarea cu izotopi radioactivi, permit atit în forma 
acută, cît și cronică a sindromului de ischemie periferică, obținerea informa- 
ţiilor necesare asupra stării permeabilității arterei principale, asupra sub- 
stratului patogenic al ischemiei (spastic, organic sau mixt), asupra sediului 
obliterării și asupra circulaţiei colaterale. i i 

Aceste metode de investigație sînt foarte complet expuse în monografia 
recentă asupra sindromului de ischemie periferică, apărută sub redacția lui 
C. Iliescu şi a colaboratorilor să1. RRE TAD RE 

A. În stabilirea permeabilității trunchiului principa! se ai noni n 

1. Examinarea pulsului arterelor periferice Gemoralii PoE lee, 
pause iape dio pie Pe Ea o ri său puls cu 

. D F x p R Sa S 

Este important ca examinatorul să nu coniunde prop p 
acela al bolnavului. ă asupra circulației în vasul principal, 

2. Oscilomelria ne iniormeazi R li oază în mod curent oscilometrul 
Da Anat, Oa TA cae, N, CA ate AR intinderea obliterării 
mi | x atodă > explorar i dă Re 
lui Pachon, Această metodă sd E surent circulator invers, care nu dă 
și nu indică dacă sub obataoo! cae lo galant poate coexista cu oscilații 
pulsaţii, Ischemia suportioia e A circ aia în artere importante selerozate, 
nemodificate; pe de altă pari, =.> 

: mină oscilații. i , Ne 
pormeapie, ade ARTIES E subiectiv al oxaminatorului. Dispo- 

3, Oscilografia emil Opere, snlonara obiectivă, avind avan- 
Avu] TURRA Molho-Sorin permite O explorare gbina ; 

A BO Ani A S la 
tajul, printre altele, că folosește 0 aparatură | 
z da > * nAcUureem ` : 
B. Pentru examenul venelor TRUR Dacă se coboară membrul in- 
Timpul de golire şi umplere @ CPET ii ioase se umplu în 

1, Timpul de golir A EVA că, normal, venele podioase s€ i Ală 
ferior sub orizontală, 80 ADDI jati d intreaca cu 5 secunde pe cea normală, 
z ari ; dacă pala de ump 
5—10 secunde; dacă du 


i 5 babil. 
un obstacol arterial insemnat osto prol 
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2. Pletismograjia ne dă indicaţii mai mult asupra cina E E ee 
membrului avind inconvenientul că înregistrează Cos eul in 
ansamblului vaselor (arteriole, capilare, vene) ŞI g i IEN ata 3 
ereții vasculari. Se inregistrează variațiile de volum a! 


schimbarea de poziție, aoiine şi agenți ea E iapa. 
- Absența variațiilor de volum, raduse pri i dis 
riţia alo: pletismografice, arată că circulaţia este compromisă în 


te. ų Gey k 
a Eni se utilizează celule fotoelectrice care înregistrează pulsul 


capilar după modificările de culoare ale acestuia. Înregistrarea se face la 


lobulul urechii, patul unghiei, pliurile palmare. 
C. Investigaţiile capilarelor permit explorarea 
anatomic și funcţional prin 4 metode: 


1. Cercetarea reacției vasomoioare capilare cutanate la excitații locale; 
după caz, răspunsurile pot fi: pată albă, dungă albă tardivă, dungă roșie, 
dermografism. E, ; i z Pe 

9. Cercetarea rezistenței capilare prin semnul benzii sau cu ajutorul unei 
ventuze manometrice (proba Nestorov). i ; A i 

3. Capilaroscopia are inconvenientul că practic nu poate fi folosită decît 
asupra limbului unghial, unde capilarele sint dispuse paralel cu planul 
cutanat, și că din cauza marii variaţii individuale a rezultatelor, nu se poate 
fixa riguros limita dintre normal şi patologic. 

Pentru a trage o concluzie, se iau în consideraţie următoarele elemente: 
numărul anselor din cimpul microscopie, forma lor, fluxul sanguin (continuu 
şi cu viteză egală), mişcările pulsatile (nu se observă în mod normal), culoarea 
şi probele funcţionale (comportarea cap ilarelor la excitanţi locali şi stabilirea 
timpului lor de scurgere şi de reumplere). 

4. Cercetarea indirectă a sistemului capilar (permeabilitatea capilară) 
se face prin tehnica lui Landis, care arată o permeabilitate crescută în ar- 
terita Buerger și abolită în arteritele senile. 

D. Circulația colaterală poate fi explorată prin teste numeroase: 

1. Testul de histamină (0,2 ml din sol. 1/10 000 intradermic) dă infor- 
maţii asupra reactivităţii vasculare şi a permeabilităţii capilare. Reacţia 
deficitară și abolită este datorită carenţei circulatoare, consecutive modifi- 
cărilor metabolice şi biochimice locale (schimbarea cuplului histamină- 
histaminază), precum și a tulburărilor vasomotoare. 

„2. Testul cu iod-amidon. Se badijonează membrul cu tinctură de iod 
și după uscare, se pudrează cu amidon, 

Se introduce apoi în baia de lumină (60%); acolo unde irigaţia este nor- 


din punct de vedere 


) 


x 5 Rae Fi 5 a 
ali, [ian ent Ale ra nepiră, iodul trece în soluţie şi dă cu amidonul cu- 
i 3, Termometria cutanată va arăta o scădere a temperaturii cu atit mai 
A fe mgaya epte mai compromisă, Pentru înregistrarea temperaturii 
iuti tale i Saar sa digitală se folosește un cuplu termoelectrice 
Arie betia a se poate întocmi harta termică a tegumentelor bolnavului. 
odă nu permite a preciza sectorul atins (central sau periferic). 


Dacă vasul IG 3 2 a | a, 
( entr al eBLEe perm. abil CU oscil ometr a T 
) e n 
for 1ce obs truate, temperatura va fi scăzută. a 
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4. Calori i ui 
PND a piardore alora a membrului stat intro 
Eiti. ații asupra regimului circulator al membrului 


5. Bula de edem (testul lui Mac 
AR C ao Clure-Aldrich) se realizează injec 
intradermic 0,2 ml sol. NaCl 0,85% în tot lungul U ea EE 


aşa fel incit bulele create să respecte o distanţă de 10 cm între ele. În ob- 


puneţi aala, bula de edem se resoarbe repede (normal după 1 oră). După 
ao est, ca și testul cu histamină, este de utilitate redusă. 
Pi zarea oxigenului în sîngele extremităților este o metodă care dă în- 
a a o ele sacului de irigație a sectorului explorat. Actualmente 

te mei oximetrică, bazată pe principiul înregistrării continue 
a saturaţiei oxihemoglobinei, cu ajutorul celulelor 100 Aid cuplate cu 


un oscilograf catodic (Allen). 


În sindromul de ischemie periferică, valorile oxigenului sint sub 94—96% 


„în sîngele arterial şi sub 68% în sîngele venos. 


Zla Titrarea acidului lactic şi a glucozei în sîngele arterial și venos arată, 
la bolnavii cu ischemie periferică, cum după un efort muscular, oxigenul 
ae se lin tite prost irigată, acidul lactic crește, iar glucoza rămine 
constantă. 

8. Arteriografia. Este una din cele mai bune metode de apreciere a cir- 
culaţiei ei colaterale, asupra căreia se va reveni mai departe. 

E. Cercetarea factorului spastic. Toate metodele de mai jos, folosite 
pentru cercetarea acestui factor, tind să întrerupă temporar acţiunea vaso- 
constrictivă simpatică, a cărei suprimare să poată fi apreciată obiectiv 
(creşterea pulsaţiilor, înroșirea şi încălzirea tegumentelor, accentuarea. in- 
dicelui oscilometric, supradenivelarea curbei pletismografice etc.). 

4. Investigarea palpatoare după proba cu apă caldă.. Antebraţul sau mem- 
brul inferior sănătos cufundat 20 de minute într-o baie de 40° face să apară 
pulsul, atunci cînd există spasm, la pedioasa inițial asfigmică. 

2. Proba morfinei. În sindromul de suspendare subită a circulației, sub 
efectul morfinei administrate intravenos (1—2 cg), se produce uneori la ni 
velul membrului ischemiat 0 vasodilataţie bruscă, proporţională cu intensi- 
tatea procesului spastic (E. Sorin). 6 A ; ; f 

3) E lipi P mpaticului ROHA d Ea age Leriche sau Viş- 

i mului în ce Da Ren A 
nevsici uca În cedarea patului în ont, adi din pricina Mer 


A, a i i RÈ 
siunii și a diminuării consecutive a irigaţiei. E. Sorin a avut rezulta 


Dias mini Ea it 0 E) rocia vasodilatația posibilă, unii au- 

OROI TERRE Ponny aak “cinuri sau proteine heterogene, 
tori utilizează gocurile piretogene cu vaccinuri s 
introduse intravenos, 

6, Sulfatul de magneziu. 
neziu (10 ml sol, 25%) deter 
prin inspecție, termometrie, 

7. Oscilometria asociată cu eji 
înregistrează oscilometria În ourn, n 
poate diferenția o leziune organică de u 
permeabilităţii arteriale. 


Administrarea intravenoasă a sulfatului de mag 
„mină 0 vasodilatație care poate fi apreciat 

(rio şi plotismogralie. = E 
jectul caloric (proba, Leriche-F antene), e 
| unei păi calde ȘI reoi; în acest moc se 
atică, proba dind indicii asupra 
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adermic 2 picături sol. 1 [4 000 
de circa ‘4 cm dia- 
palmă) cind 


8: Testul la adrenalină. Se injectează intrat l 
adrenalină, determinindu-se 0 zonă albă, de ischemie, TE 
metru. Zona de ischemie este mult mai mare (un pod de 

ul vascular este intens. ; y 
SSOR Testul la perifen. Injectia intraarterială de 10—20 g peiten to 
o hiperemie în teritoriul cutanat subiacent și senzaţie de c “A g secete 
modificări se pot înregistra prin termometrie ŞI oscilografio. n cazurile 
în care. peritenul nu modifică temperatura cutanată, nici simpatectomia 
nu o influenţează (E. Sorin). i ; AEA 2 

F. Sediul obliterării. Pentru a preciza sediul obliterării, se utilizează 
următoarele metode de investigaţie: ; ; 

1. Testul de postură se execută ridicînd deasupra planului corpului 
(ünimii), membrul inferior (bolnavul fiind culcat); acesta devine palid ; 
coborindu-l progresiv, se recolorează, ajungînd uneori în poziție verticală, 
atîrnindă (la marginea patului), de o colorație roşie. Între această ultimă 
poziție şi poziția de reinceput de colorare există un unghi a cărui mărime 
este invers proporțională cu gradul ischemiei. Limita superioară a colorării 
ar corespunde aproximativ sediului obstrucției. 

2. Probele reacției vasomotoare a) Proba lui Cosăcescu: cu o furculiță se 
trece de sus în jos pe membrul bolnav. Se produce o dungă albă care se 
colorează repede în roşu. Nivelul la care această dungă roșie nu se mai 
produce arată locul unde circulaţia este deficientă - sau suprimată. 

b) Proba lui I. Jianu: se unge seara membrul cu tinctură de iod şi se 
aplică un pansament. A doua zi se observă că în zona unde circulația 
este păstrată tinctura de iod a fost resorbită, pe cînd la nivelul ische- 
miei persistă. : 

-c) Proba lui Moschowitz: se aplică o ligatură hemostatică la rădăcina mem- 
brului, care se ţine în poziţie verticală citeva minute. Se readuce membrul la 
orizontală și 'se desface brusc ligatura. Dacă circulaţia este normală tot 
membrul se recolorează rapid; dacă există obstrucţie vasculară, hiperemia 
se oprește aproximativ la nivelul acesteia. 

d) Proba lui Sandroc: se fricţionează puternic cu eter și alcool membrul 
bolnav și se observă reacţia hiperemică, la fel ca în proba lui Moschowitz. 

e) Proba lui Hotz: se fac încizii cutanate mici şi superficiale pînă la derm, 
la diverse niveluri. Apariţia sîngerării dovedește persistenţa circulaţiei 
colaterale. i 
„3, Proba cu fluoresceină, este un test de măsurare a vitezei de circulaţie 
A i aoran pin meat Iti vasculare, Se tace intradermie la coapsă 
A ARDE sea ală a piciorului cite o bulă de histamină (sol. 4/40 000). 
A Pare toara apoi intravenos o soluție de fluoresceină 10%, în doză de 0,5 ml 
a klogere graular.. Sl proioctează în întuneric, printr-o fantă in- 
timpul trecut e la dis ia z a pe bulele de histamină şi se notează 
verzui Arao tar ista PS re Ha torana şi pină la apariția fluorescențe1 
i SH ERA oA a nivelu bulelor (normal, acest timp este de 20—25 

ERE, coapsă și de 5—7 secunde pentr ior 

4, Testul termometric cu sulfat de m A a Paoloni); A 
constatarea că bolnavul acuză o sensata a aria toat inițiat plecînd de la 
a R TRA deok dură la administrarea intra- 

gneziu; s-a încercat obiectivarea acestei senzaţii 
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rin fa istearoa temperaturii cutanat 
oncluziile asupra valorii probei nu sint definitive 


5. Testul Ă ină i i 
„i i aaen edu intradermic (0,10 m1, sol. 1/40 000) nu mai deter- 
A ; ei cutanate a obstrucției arteriale triada caracteristică 


e ral Pe anie Sl a AGlanietru și bula de edem), care apare 
E: A EL A A stratului spastic 2 
A orhe histaminice sub efectul a iaa e oa ȘI prin 
aO: grafia este una din cele mai importante metode de investigație, 


care însă nu este indispensabilă aja pă 
tolerată. Se utilizează ma ir e RIA CA Agar 
venientă. Trebuie testată în prealabil o D pr era FA 

Arteriografia dă informații foarte utile asupra stării vasului și cauzei 
obliterării, dacă se respectă ri indicaţiile si contraindicaţiile - 

: A I „riguros indicațiile și contraindicațiile metodei 

şi dacă se cunoaşte bine tehnica de efectuare și de citire a imaginilor obținute. 

Cazurile trebuie scrupulos selecționate, arteriografia fiind contraindicată 
la bătrîni, coronarieni, marii hipo- şi hipertensivi, în insuficiența cardiacă, 
în formele de arterită cu evoluţie rapidă, la bolnavii în iminență degan- 
grenă, la azotemici și hepatici. i RI ab E Sa 

Nu se va face arteriografia decît în cazurile strict indicate, cînd rezul- 
tatul obținut va implica în mod necesar şi obligatoriu conduita chirurgicală. 
Această investigaţie nu se va efectua numai în scop'de precizare diagnostică 
sau de studiu. ` = 

7. Radiografia arterială permite diagnosticul diferenţial dintre arterita 
ateroselerotică şi trombangeita obliterantă, descoperind în primul caz aspecte 
caracteristice de calcificare a peretelui arterial. 

„8. Izotopii radioactivi permit studierea permeabilităţii vasculare. În acest 
scop se injectează intravenos 0 soluţie de sodiu radioactiv (Na2), urmărin- 
du-se eliminarea lui la nivelul zonei cercetate, cu ajutorul unui film radio- 


logic sau cu detectorul electronic Geiger-Miiller. e 
G. Circulaţia globală a membrului se apreciază prin metoda care cerce ra 
posibilităţile de irigație a membrului sub TRE yanapa aaao 
i și i i cop se folosesc 

si factorilor vasomotori. n acest se osese 

a o o ti oximetria, dinamografia şi 


e inainte şi după probă (E. Sorin). 


pletismografia, arteriografia, calorimetria, 
probele de efort. „int necesare, deoarece irigația mem- 


Probele de efort (metode dinamice) față de cea de repaus. 


sata , sia ; în stare de activitate € « 
brului ischermiat diferă malth tarea acestor mecanisme de adaptare. 


O serie de teste caută Să, Prp lorena et foarte simplu. Se apasă continuu 
a) Apăsarea pe pian mera id da oazul unei tulburări de irigație, se Cons- 
laba piciorului pe un plan migie. . si bolnavul acuză, la un moment dat, 
tată că tegumentele ei pălos0, devin Tao y1 ; 
durere, > 4 
b) Testul lui Samuel Tarii, Bulai la un unghi de 60-70, apor 

0 j jOE deasupra pla PE O pupat e aione Privind cu atenție 
membre interioare i o pre P rtioulaţ ile tibio-tarsiene. Privi d, Su 
face mişcări de pedalare oa tegumentelor începe să päteases, 


în decubit dorsal, ridică ambele 


s$’ a ha 
Kini i o vedo cum culoa R a marmura, 
tălpile Nola a) prost irigate să devină alho oa mara aa nati 
ajungind 12 j Hi claudicație Bolnavul merga cu același rim, 
c) Indicele de € Aia 


egali, la aceeași tem 


ză în fiecare zi pe un sistem de 


"egistroaz 
peratură ; go inregistre 
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rdonate numărul paşilor făcuţi, notind totodată manifestările obiective 
și subiective ale sole alui (apariţia durerii). Sub acțiunea repausului gi 
tratamentului se constată că numărul pașilor crește zilnic, ajungind la un 
moment dat la un platou, dincolo de care nu se mai ridică. | 

d) Hiperemia reactivă. În stare normală, după o intrerupere temporară 
a circulaţiei, recolorarea tegumentelor începe la 1—2 secunde de la restabi- 


lirea irigaţiei. Cind arterele periterice sînt lezate și afluxul sanguin în capi- 
lare insuficient, apariţia culorii se produce cu intirziere și se menţine mai 
mult decît la membrul cu circulația normală. Lewis are o tehnică proprie 
de producere a hiperemiei reactive. sl 
e) Ergografia. Acest test la efort, fie că utilizează tehnica lui Ratschow 
(mişcarea labei piciorului într-un anumit ritm indicat de un metronom, cău- 
tind să învingă o greutate care se opune), fie tehnica modificată de Molho, 
care permite înregistrarea curbei ergografice, nu exclude complet coeficien- 
tul subiectiv. De aceea, în expertiza capacităţii de muncă, pentru a elimina 
ice suspiciune, este indicată utilizarea excitării faradice a mușchiului 
solar. 
Cercetări biologice. Testele de explorare trebuie completate cu o serie 
de examene biologice. Se cercetează: 
— hemograma completă, hemoconcentraţia (hematocrit), viteza de sedi- 
mentare a eritrocitelor; 
— echilibrul fluidocoagulant (timp de protrombină, timp de coagulare, 
testul de toleranţă la heparină, tromboelastografia etc.); 
„_— constantele biologice (glicemia, colesterolemia, fostolipidele, lipe- 
mia totală, calcemia, ureea sanguină); i 
— electroforograma (lipido-proteinograma) ; 
— funcția renală (examen sumar de urină, coeficientul de epurație plas- 
matică); 
— probele serologice (reacția Bordet-Wassermann) ; 
— probele de disproteinemie; 
— biopsia vasculară ; 


— electrocardiograma (leziunea vasc ă i și ită şi i 
i ulară poate fi însoţită și terăr 
coronariene) ; ; ist rc OC a 


— electroencefalograma (arată uneori tulburări în dinamica corticală). 


CLINICA SINDROMULUI DE ISCHEMIE PERIFERICĂ 


Ischemia poate fi: 
I. Acută 
— dinamică: prin spasm sau prin pareză; 
mecanică: prin embolie sau prin tromboză: 
II. Progresivă 
— trombangeita obliterantă 
— arterita aterosclerotică 
— boala lui Raynaud 


— sindromul defileului costo-clavicular 
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Diagnosticul de sindrom i i 
Diag om ische iferi ă ini 
oboseală la mers, durere para ltoată popi mr epurare am 
intermitentă, modificări de culoare E Iasi erele pol E tou 
(hipotermie), tulburări trofice (Rea ata TaN LoTR i = odată 
de investigaţie (oscilometria etc.) și pr ln nea in Bema 
ÎN i picoiza. eradul, dedi -) Și probele biologice expuse anterior vor 
o ii gradul, sediul şi natura obstrucției vasculare. Adesea 
manifestările ischemice sînt fruste sau absente, datorită f i că i 
arterei nu este complet obstruat sau că circulati eol A i i 
suficient carenţa de irigație. cei pad a dee 
Diagnosticul trebuie să precizeze în pri i i i 

; no bu i primul rînd și cît mai precoce (inai 
de apariția tulburărilor trofice) existenţa sindromului de a de ci 
forma lui evolutivă, sediul obstrucţiei și etio-patogenia ei. e 


1. DIAGNOSTICUL SINDROMULUI DE ISCHEMIE ACUTĂ 
PERIFERICĂ 


Prima problemă care trebuie rezolvată în faţa unui sindrom de ischemie 
periferică este aceea de a preciza dacă ischemia este acută sau progresivă. 
În această privinţă, anamneza este deosebit de valoroasă ; datele ei, comple- 
tate cu acelea obţinute prin examenul clinic, vor permite orientarea. 

Diagnosticul este mai dificil cînd o obstrucţie progresivă capătă bruse 
un caracter acut; în asemenea cazuri este recomandabilă adoptarea unei 


atitudini corespunzătoare ischemiei acute. | 

O dată stabilit diagnosticul de ischemie acută, trebuie precizat mecanismul 
ei de producere, dacă acesta este dinamic (spasm, pareză) sau mecanic (trom- 
boză, embolie). Factorul mecanic şi dinamic se pot asocia, dar în prima fază 
unul din ei domină sau este exclusiv. : i 

Anamneza poate da orientări în ceea ce priveşte diagnosticul patogenie 
(spastic sau mecanic). Existenţa în antecedente a unor manifestări noana e 
similare, care au cedat spontan sau la terapia vasodilatatoare, pledează 
pentru mecanismul dinamic al obstrucţiei vasculare. De asemenea, prezența 


: Suain POA : itiei r ischemice sau legă- 
unei anumite intoxicații inaintea apariției tenomenelo es 
intensă, o emoție puternică, un agent termic sau 
tura acestora cu o durere intensă, * = m na intilni şi în antece- 
traumatic (fără a fi patognomonia a RT ` 
i iei i edează in aqoa: SEEN . x ` 
deptele sebene E opace), p te de obicei mai puțin intensă decit aceea 
Durerea ischemiei dinamice 6840 t- le obiective (paloarea, răceala, 
a obstrucţiei mecanice si cedează, ca i RRN Ă Ma? aa este suficientă 
i i atoare. Uneori este s 
Psruoyi0i moca) la terapia vasodilatăive l > 5 
PED E pae oaea ta timp de 20 de minute ìntr-ọ baie la 40 JESS 
Piu 3 tere pedioas: 
a li A ele spasmului si a face să apară pulsul la arians AR a 
Ferrari asfi mică Efecte similare 8e pot obține prin i al PE en alfat 
trație RT splanhno-lombară, administrare ARS X ea ce 
de nagneziu intravenos, scurte narcoze Său introducere i i 
a A a n oot Lă, 
novocaină sau heparină in pe a ACU aa 
Diagnosticul de pareză arterială nu In 


ciente elemente pentru discutarea lul. 


uneşte încă la ora actuală sufi- 


3 
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ş A G na: 
‘Utilizarea arteriografiei care poate evidenția spasmul este indicată 
i - . intraąoperator. yi A 
pt tosto milosaale expuse rămîn fără efect, d pune problema, obli 
trănii arteriale mecanice, prin emae E a examenul complet al bolnav- 
Antecedentele, modul de debut, evo , eX „00 Ach) 
lui j ili tea ischemiei (embolică sau ; 
lui vor permite a stabili varietatea a aI la. un 
Š fenomenele apar brusc, cu durere violentă ş re „ la 
Nicu stenoză aut a sau fibrilaţie atrială, endocardită Cel cpt un 
efort sau o digitalizare masivă, este aproape sigur în cauză e X ip 
Cind ischemia se instalează mai puţin dramatic, la un aterosclerotic in 
vîrstă (peste 55 de ani) sau la un convalescent după o boală sau stare care 


tulbură echilibrul fluidocoagulant (hemoragie abundentă, boală infecțioasă), 


. trebuie suspectată tromboza. 


Oscilografia și arteriografia permit de asemenea a face deosebirea dintre 
embolie şi tromboz. Oscilometria arată o scădere bruscă, în embolie 
de la oscilaţii mari, la lipsa totală a lor, pe” cînd în tromboză această 
scădere este progresivă. Arteriografia evidenţiază o convexitate superioară 
în embolie și o limită superioară neregulată în tromboză (Fontaine şi 
Brinzeu). Ea idee SI 

Adesea diagnosticul diferenţial este dificil și multe din obliterările acute 
luate drept embolii sînt în realitate tromboze cu ocluzie vasculară bruscă. 
Așa se întimplă, de exemplu, la bolnavii cu arterite aterosclerotice ale 
membrelor inferioare, care fac un infarct miocardic cu fenomene de colaps 
„vascular periferic; datorită acestui colaps se produce o ischemie acută a arte- 
relor interesate, care este luată drept embolie. Uneori numai studiul“histo- 
logic al arterei prelevate în cursul intervenţiei operatoare, permite desco- 
perirea leziunilor de scleroză veche, care se deosebesc de reacţiile parie- 
tale secundare opririi cheagului embolic (Funck Brentano). 

În orele care urmează, tablourile clinice ale celor două varietăţi de o- 
cluzie (embolică și trombotică tind să se suprapună, aşa că deosebirea lor 
este mult mai dificilă. 

O dată precizat mecanismul de producere a obstrucţiei arteriale (spastic 
ori mecanic, embolic sau trombotic), vor trebui apoi stabilite sediul obstruc- 
tiei şi starea circulaţiei colaterale, aceste elemente condiţionind atitudinea 
terapeutică și prognosticul. În acest scop vor trebui confruntate datele 
oscilometriei cu acelea ale testului la histamină şi, eventual, cu acelea 
ale arteriografiei. S 
„ Anamneza, examenul clinic complet și explorările complementare vor 
ajuta la precizarea etiologiei emboliei sau trombozei, care reprezintă sub- 
stratul procesului ischemic periferic. 

C. Iliescu și colaboratorii dau următorul tablou sinoptie al etio-pato- 
geniei sindromului de ischemie periferică acută: 

A, Factori mecanici 

1. Embolii de origine 

a) (aa vacă 

— 9] £ £ a zi W n ~ g s K] . . . ` . 

T Meg ba ao omhoie a miualior (stonoza murală, fibrilațio atat) 


` 


Diagnosticul sindromului de ischemie periferică 587 


— ondocarditele acut Saan 

— endocardita st bat Sl ea e 

— iuiianțe oardiacă ; i 

— sindromul trombozei atrial i 

b) Arterială ENAN AA 

— plăcile ateromatoase; 

— anevrismele, 

c) Venoasă 

— Îlebotromboza cu persistenţa găurii lui Botallo 
d) Proieciil migrator intravascular 

e) Neoplasmele pancreatice 

2. Tromboze determinate de: 

a) Cauze inflamatoare 

— trombangeita obliterantă ; 

— periarterita nodoasă; 

— arterita lupo-eritematoasă, bolile de colagen; 
— arterita reumatică ; 

— bolile infecțioase ; 

— febrele tito-paratitice, tifosul exantematic, febra recurentă, endocar- 
dita lentă, septicemia cu piocianic, pneumonia și bronhopneumonia, scar- 
latina, gripa, diftèria, malaria; 

— sifilisul. 

b) Cauze toxice a - 

— ergotina (intoxicația cu pîine); 

— diuretice mercuriale; 

— iodul, sultemidele etc. 


c) Cauze endocrine 
— cortizonul; 
— ACTH 
d) Cauze degenerative 
— infaretul miocardic; | 
— hemoragia intramurală ; 
— neoplaziile. f 
e) Factori hemodinamiet 4 
y la bătrîni imobilizați la pat; 
— cașectici deshidratați; ; 
TI po mboza extensivă postemboliei: 
f) Mieloza eritrocitară și megacarocitară 
în i „d şi Brown); 

d A EA e esenţială (boala, Iu Nerei Aromul RR Prowing); | 
— tro ; “Taka ui a 
za Roan fără pule bana lui elor” membrelor superioare, a capului $ 
— obliterarea 8ime ric 

ului, la luetici; . ooe 
etil: AR Za arterială generaliza 
(sindromul lui MoschowitZ)- 


ut însoțită de purpură trombopenioă 


o 
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h) Frigul şi umezeala 

— degerăturile ; 

— piciorul de tranșee; 

— piciorul de imersie; 

— ANNA la rece. 

ì) Alimentația 

— regim hiperlipidic, abuz de carne. 


j) Factori mecanici diverşi A 

— leziunile operatoare; ` 7 

`— traumatismele ; paziti ji T, 

— contuziile cronice (coasta cervicală, sindrom scalenic, cìrJi, feși gip- 
sate) ; 3 

— efortul exagerat; i i i 
„ — compresiunea arterei subclaviculare prin hematom secundar rupturii 


de aortă coarctată. 

k) Dermita livedoidă 

B. Factori dinamici 

1. Spasmul 

a) Cauze mecanice 

— embolia, tromboza, scleroza vasculară; 

b) Cauze toxice 

— ergotina, iodul, tutunul. 

c) Cauze anafilactice raa : 

d) Cauze endocrine 

— feocomocitomul hipertensiv ; 

— adenomul bazofil al hipofizei; 

— hipoparatiroidia ; 

— diabetul. 

e) Cauze nervoase 

— durerile, emoţiile; 

— leziunile cerebrale și medulare. 

î) Cauze vasculare 

— iritabilitatea patologică; 

— efortul, traumatismul ; 

— excitația violentă a endovenei, flebita; ~ 

— sindromul lui Volkman. i 

g) Iritaţia extrinsecă a simpaticului paravertebral 

— artrita cervicală ; 

— proiectil fixat vertebral; 

s Pipdromul defileului costo-clavicular. 

E PARY l d (sindromul lui M. Iselin şi H, de Balzac). 
e ENO eu ențial al sindromului de ischemie periferică acută 

it cu tromboflebita si colapsul periferic 
„An tromboflebita cu debut bruse dureros l a | A i i 
rială, tegumentele sint calde: 1o 708, Spre deosebire de ischemia“arte- 
alde; în plus, se constată edem și chiar cianoză, 


ă spasm arterial asociat, care 
filtrația novocainică splanhno- 


care lipsesc în obstrucția arterială. Cind exist 
ar putea crea confuzie, in 


determină astigmie şi 


Dia nos i L naro hem per ifer ică 
4 sticul si d mului de isc le 


lombară face să di 
ga e ispară 
Ezavările Ni) Aioa ție ven laptele spasmului arterial, răminind numai mani 
PORR ` ni- 


Colapsul periferi ; 
vagie, sp aan E es tu anamneză. (infecţi 
extremităţile şi E ta ; el determină paloare, răceală ecție gravă, hemo- 
oţeşte” de prăbușirea tensiunii rale Ti E 
; oul cli- 


nic dispare prin r 
n ar edresare i 
circulaţiei. a terapeutică a tonusului vascular și restabilirea 


END 
j IAGNOSTICUL SINDROMULUI DE ISCHEMIE PROGRESIVĂ 
A. TROMBANGEITA OBLITERANTĂ (Buerger) 


Această afecţiune trebui u ăr (sub 40 de 
j fect ebuie suspectată cînd 1 
1 otată a un bărbat tin 
ani), care este mare fumător, cu infecţii de focar sau tifos e le în 
antecedente, apare o flebită migratoare (mici cordoane venoase roșcate 
Sa 3 


dureroase, ce durează 1—2 săptămîni : A 
de deficit circulator la e oposaa ta. i a Ie pi e 
persistentă de frig, durere de decubit, claudicaţie i ea mape 
tip Raynaud unilaterale, paloare, i, ortet E E ape 
peteșii, diminuarea sau dispariţia pulsului) Uneori se ai i diticăr: 
de fund de ochi (îngustare arterială, dilataţii venoase pasc re 
forme etc.), accese de angor, tulburări vasculare corticale difuze EET 
memoria, atenția, intelectul) sau în focar (afazie, hemipareză etc.). În an- 
tecedente se găsesc uneori infarcte viscerale (renale, splenice etc.)- 

; Cind simptomele de mai sus apar în totalitate, dau aproape certitudinea 
diagnosticului. În formele monosimptomatice, incipiente (flebita migra- 
toare solitară nu este suficientă), care apar intre 40 şi 50 de ani, diagnos- 
ticul este mai dificil. 

Arteriografia, arată în trombangeita obliterantă un aspect spastic arte- 
rial, gracilitate şi rigiditate ; radiografia simplă nu pune in evidență 
arterele. 

Radiografia evidențiază de obicei osteoporoza şi uneori osteomielita fa- 
langelor, iar testele funcţionale arată existența unel ocluzii organice asociată 
cu vasospasm, la una sau mai multe extremități. Prezenţa caleiticărilor arte- 
riale la pacienţii mai în vîrstă nu exclude trombangeita obliterantă. La 
bolnavii la, care se asociază ateroscleroza, prezența febitei migratoare cla- 
sice va veni În sprijinul diagnosticului i d anual RN 

Electrotorograma arată uneori O 010%? e a we OR a 

E Apa dacă bolnavul prezintă 0 afooțiune vasoulară aroo SS 
caleificări arteriale, vizibile radiografio, acroseleroc aro e e AR a 
lipedo reticularis Sau xantom i Bar? pată Fa i le ASE a 

Diagnosticul formei clinice. După precizarea KAL A Si id To 
geită opliterantă va trebui sta pilită forme 81 oun VA $ PrN ee rd 
localizată (arteră digitală, trunchi arterial), cu componentă Sp» 
cu leziuni vasculare piscerale ete. 

AA a oua, examenul clinice comp 


ajuta în această privinţă. 


ile complementare vor 


let şi explorăr 


Faia 
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Fig. 88 


Fig. 88. —Arterită juvenilă (tip Buer- 
ger). Obliterarea segmentară a arte- 
rei femorale stîngi. Deasupra oblite- 
rării, peretele arterial este neregulat. 
Un segment al arterei poplitee este 
abia vizibil, spasm arterial. În tota- 
litate, arterele prezintă curburi şi su- 
plete normale, ele sînt subțiri şi cali- 
brul lor descreşte în mod rapid de 
sus în jos (colecția dr. Gh. Gatoschi). 


Fig. 89. — Arterită diabetică. Oblite- 
rarea femoralei în porţiunea huntero- 
poplitee. Aspect neregulat, testonat, 
al arterei deasupra obstacolului (trom- 
boză). Radiologic, arterita diabetică 
nu ge deosebeşte cu nimic de arterita 
senilă (colecția dr. Gh, Gatoschi). 


Fig. 90. — Embolie arterială, Slabă 
circulație colaterală gi oprire bruscă 
cupuliformă a substanței de contrast 
la niyelul femoralei profunde, Forma 
de care o ia această întrerupere cir- 
culatoare este caracteristică pentru 
o embolie arterială, Clinic: ischomio 
bruscă a membrului inferior sling 
Caz verificat operator (colecţia dr, 
Gh. Gatoschi), 


ÎN 


Fig. 89 
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Diagnosticul fazoi 
A evolutivo, Acest di i 
matic şi rezultatele metodelor de cost diagnostio, bazat pe tabloul simpto- 
practică, el cond i investigaţie, are o d tă i | 
Diagnosticul po atitudinea terapeutică CLT de lia 
giopatiile TA al trombangeitei obliterante trebuie făcut 
sculare: care Si ji Piogreniye) și neischemice, precum şi cu alai 
tăților. termina dureri și tulburări trofice ale extremi- 
Afectiunile vasculare is i 
a ; í ch t ; . ; 
obliterantă, sînt Caiac T ice, de care trebuie deosebită trombangeita 


“Tromboza arterială simplă, (di À 
rterială simplă (din cursul unei boli infecțioase acute cum. ar 


i, de exemplu, febra tifoidă, tifosul exantematic, sau din cursul unei tul- 


_burări a echilibrului flui A : 

intervenţii REN i: ae Er y PT ERE unuj traumatism, unei 
vedere antecedentele bolnavului i li RM Sum pată Suder As ai 
geitei obliterante. Problema NIN IE ied acea, y ain e 
la început printr-o tromboză arterială acută. Și i a azteca E 
simptomele predecesoare descoperite de un at n a: 
la mos, flebită migrantă, ITA a rande ale 
pa e a 0eri arterială, electroforeza etc.), vor ajuta la stabilirea 

Tromboza prm hemoragie intramurală este caracteristică aterosclerozei. 
Ea apare mai tîrziu (după 50 de ani la bărbați şi după 60 de ani la femei) 
coexistind cu manifestări de ateroseleroză periferică şi viscerală (angor dia- 
bet etc.). Examenul anatomopatologie dă confirmarea diagnosticului. 

, Embolia arterială se instalează brusc şi poate să ducă repede la gangrenă, 
să se vindece fără urmări sau să constituie punctul de plecare a unei boli 
postischemice. Ea se întilnește la bolnavi cu stenoză mitrală, endocardită 
lentă, fibrilaţie atrială sau infarct miocardic. 

Forma, spastică a trombangeitei obliterante trebuie deosebită de Boala 
lui Raynaud. Aceasta apare în majoritatea cazurilor (70%) la temei tinere, 
se manifestă îndeosebi la membrele superioare (bilateral) şi duce la necroze 
mici digitale, cu evoluție în general benignă, pe cind trombangeita obli- 


terantă apare la bărbaţi (90%), nu prinde decit rar membrele superioare 
ȘI are manifestări clinice caracteristice (flebita migrantă, claudicaţia mM- 
ece în trombangeită 


termitentă etc.). Uneori boala lui Raynaud poate tre 
obliterantă. După Leriche, orice sindrom Raynaud unilateral, la un băr- 
bat tinăr, la, membrele superioare, cînd nu este în cauză coloana cervicală, 
trebuie suspectat de trombangeită obliterantă. 

Angiospasmele toxice cauzate de ergotină, iod, i 
prin antecedentele þolnavului şi cedarea lor, în faza pregan 
suspendares »stanţei toxice res nective. . 

TE eo Alei apare da obicei după 50 de ani, mai alas 3 o0 
baţi (80—85%) cu diabet sau hipertensiune, artorială. ia a prin sati 
excepţional membrele superioare şi nu prezintă în antocec ne ahto 
grantă. Examenul electroforetic descoperă 0 cvoştere taemaa t A Bene 
nelor, iar ultracentrilugaroă arată un procent mapa 49 a a UPRTE a 
Examenul radiologic pune in evidenţă caleilică i arteriale, ;er10g 
fia arată modificări de roliof şi calibru al arterei. 


„plumb ete. se deosebese 
grenoasă, după 


| 
| 
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DE pi ie i Sisley aie e e E ea 


inic, atit trombangeita, obliterantă, cât şi arte- 
ai pice nu prezintă deosebiri esen- 


ste mai mare în prima decit în a 
doua formă, unde acestea sint mai mult uscate). 


Din punct de veder 
pita artorioselerotică, în faza tulburărilor tro 


țiale (tendinţa la umezire a ulcerelor e 


iară (45—55 de ani), diagnosticul uneori 


nu poate fi pus cu certitudine; chiar examenul Iad (sg or ei 
gice și biopsia nu pot hotări, dar aceasta nu are EE E , 
prognostică și terapeutică, deoarece nici una din aceste boli nu are u 
tratament specific. j s 7 

Boala jără puls (sindromul lui Takayashu) este o panarterită cu predo- 
minanţă pe arterele sistemului aortic superior. | o: 

Sindromul defileului costo-clavicular se întilnește mai ales la femeile ti- 
nere, manifestindu-se prin fenomene dureroase, motoare, trofice şi vasculare, 
de obicei la una din extremităţile superioare; presiunea fosei supraclavicu- 
lare este dureroasă. Examenul radiologie pune în evidentă coasta cervicală 
caracteristică. 

Fenomenul Raynaud este legat de cele mai multe ori de factorul profe- 
sional (ciocan automat, polizor, pian etc.). 

Nevrita ischemică determină durere difuză, paroxistică, adesea lancinan- 
tă, ce apare în repaus (mai ales noaptea). În timpul paroxismului dureros, 
tegumentele membrului capătă culoare marmorată, roşie-albastră, care dis- 
pare după încetarea durerii. 

Manifestările vâsculare neischemice, cu care trebuie făcut diagnosticul 
diferenţial al trombangeitei obliterante, sînt următoarele: 

3 Eritromelalgia (Weir-Mitchell); ea se vede de obicei la femei tinere, 
discrinice, traducîndu-se prin dureri accentuate ale extremităților, care 
sînt roșii, tumefiate, calde și prezintă hipersudaţie. Pulsaţiile sînt prezente, 
oscilaţiile ample; nu există tulburări trofice ischemice. 

Acrocianoza se întilneşte de asemenea la femei tinere, cu insuficiență 
ovariană ; durerea, tulburările trofice lipsesc, pulsul nu este modificat. 

„ Varicele profunde pot determina dureri care se pretează la confuzii, dar 
lipsesc simptomele ischemice. 

A a E T op pa deosebită trombangeita obliterantă: 

FAR EI) minà duren aue OUL GE 
mităților 
ca oa E tc aut pronat Aaaa durerea în gleznă 
unui picior plat. Uneori P adi müangorwono, literante, este atribuită 
A p i, eroarea de diagnostic este inversă. Cînd există aso- 
ciație, problema este mai dificilă. Totuși, diferenţierea s tef ` 
melormatia plantară nu se însoţeşte de fenomene ischemia EN 
minată de mers sau purtatul greutăților persistă şi în re aus (în ort t tism ; 
pd CE a peg Aa IAS să dispară tulburările.. i Că 
tuează la mişcările feri AR AAA urarea aaa iti ganisa pe aaa 
se însoțește adesea da febră. ) emorale și la percutarea călciiului şi 


— Osteomieli Arial , ih 
eitarso-falangiană îs A Mabel „tibio-tarsiană, tarso-metatarsiană şi 
SET A eat A 1 nomen 180 a a. $ å i 
examenul radiologic, e ischemice, ele fiind evidenţiate de 


La bolnavii cu virstă intermed 


Diagnosticul sindromului de ischemie periferică 593 


=o ca j ; A i 
ata Ia apa rul ip er ca a aterosclerotică, este 
; c ; esc manifestările i ice şi 
aR A a aoe Benina] elongației a Da ace 
a A Ropero n sciatică, dar lipsesc în trombangeita obliterantă 
determinate d e ischemie înaltă, medulară (Brauner și Michel), care ar fi 
nate de o arterită trombozantă a ramurilor hipogastricei problema 
Li 


este mai dificilă; dar aci, spre d j iati 
4 T 3 » Spre eosebire de sciatică ă 
dicaţia vasodilatatoare.. p GSL AGGES Le it 


Nevralgia femuro-cutanatului (meralgia parestezică) determină deri 


i furnicături pe fața externă a coapsei intă 
E iroptome clinice ischemice. T lei mere, det nu prea 
s= Claudicația intermitentă tip Dejerine a mielitelor specifice Erb. În boala 
lui Erb există o arterită a vaselor nutritive ale nucleilor medulari motori 
ai mușchilor membrelor inferioare; claudicaţia, deşi apare la mers, e pro- 
gresivă, nedureroasă şi totdeauna bilaterală. Ea nu se însoțește de tulbu- 
> xări circulatoare ale membrelor inferioare şi se manifestă în mod special 
prin parapareză progresivă, care ajunge la paraplegie. Membrele își recapătă 
în repaus forța musculară. Se constată în plus fenomene piramidale (clonus, 
semnul lui Babinski, reflexe exagerate etc.) şi semne de sifilis neuro-vascular. 
__ Guta acută interesează mai ales degetul mare de la membrul inferior ; 
ea este foarte rar întilnită la tineri şi nu se însoţeşte de fenomene ischemice 
(tegumentele sînt calde). Accesul este de obicei nocturn: şi cedează uneori 
spontan; radiografia este edificatoare. - 

— Poliartrita reumatismală acută trebuie deosebită de formele de tromban- 
geită obliterantă cu localizări articulare (metatarso-falangiană, tibio-tarsiană) 
sau chiar cu localizare la articulaţia genunchiului. În reumatism însă nu 
găsim manifestări ischemice, bolnavul este febril, artropatiile au caracter 


fluxionar şi cedează la saliciloterapie. 
__ Poliartrita cronică evolutivă se deosebeşte prin absenţa semnelor de de- 
ficit circulator la extremităţi. Cunoaştem cazuri de arterită incipientă luate 
drept reumatism, fiind trimise la repetate cure balneare. — RER 
b) Afecţiuni dore determină tulburări 
ale extremităților a T Ae 
— Degerăturile se deosebesc prin anamneză; ngarsi top set dupa 
ciale, iar pulsaţiile nu sînt modificate în sectorul proni dea se, ue aa 
 Uloerele neurotrofice (tabes, siringomielie) sin ai S otatarsian ele 
lore situate la căleii sau la extra Ia e distală a primului a 3 Ada 
nu se însoțesc de manifestări ischemice. DEA RE ER 
si Uleerațiile luetice şi tuberculoase au de opioa oar aoter torpa E e 
dureroase; tulburările ischemice lipsesc. Serologia Și +: 
; tul 


gic sînt concludente. 
B DIAGNOSTICUL ARTERITEI ATEROSCLEROTICE 


zează pe următoarele elemente: 


est diagnostic se ba i 
Acest diagr Lea 


— predominanță la sexul m 


— vârstă peste 50 de ani; N raaatai 
— AN de obicei la membrele inferioare ; 
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— asociație cu hipertensiunea arterială in 30% din cazuri; 


— coexistența diabetului. (adesea); 

— modificări radiografice ale arterelor me 

— hipercolesterolemie, hiperlipemie, | ti 

— modificări de fund de ochi și ale electrocardiograme!; 

— electroioretic, se constată creșterea B-globulinelor. Ă 
__ Absența hiperlipemiei și a imaginilor radiologice de depozite calcare 
nu exclude diagnosticul. i f 

Diagnostic etiologic. Anamneza poate descoperi uneori În antecedentele 
bolnavului existenţa unui diabet, reumatism, sifilis, malarie sau saturnism. 
` Dintre toate tipurile etiologice, se pare că numai arterita diabetică şi 
reumatismală și-au păstrat pînă acum 0 oarecare individualitate. Chiar 
arterita diabetică, după majoritatea autorilor, nu ar îi în realitate decit o 
arterită aterosclerotică la un diabetic, caracterizată prin frecvenţa e1, gravi 
tatea gangrenei (care apare în diabetul simplu, fiind aproape necunoscută 
în cel consumptiv) și posibilitatea tratamentului. specific. Este constatat 
că în era insulinică numărul gangrenelor diabetice s-a triplat faţă de perioada 
precedentă, cînd bolnavii mureau prin comă la o vîrstă tînără, înainte 
de a ajunge la determinări arteriale. 
„ Diagnosticul formei clinice şi topografice a arteritei ateroselerotice. Anam- 
neza și examenul general vor permite a preciza forma evolutivă (acută, progre- 
sivă) şi topografică (monoarterială, care este mai rară, sau poliarterială, 
cea mai frecventă, ateromatoza fiind o boală generală, care interesează, atit 
arterele periferice, cît și pe cele viscerale, a căror atingere se traduce, după 
localizare, prin diabet, angor etc.). grai: 

Dintre toate formele topografice, o mențiune deosebită merită sindro- 


mbrelor inferioare (calcificări); 


mul de obliterare termino-aortică, al cărui diagnostic se bazează pe următoa- 
rele semne: ; : 
š — oboseală extremăra membrelor inferioare ;. 

T impotență sexuală, care adesea este primul simptom (bolnavul epui- 
zează toată gama afrodiziacelor pînă să se pună adevăratul diagnostic- 
Servelle); ; 

— atrofie musculară a membrelor inferioare; ` , 

À zi paloare extremă, mai ales în poziţie şeziudă, a tegumentelor gambei 
şi labei (ca și cum membrul ar fi exprimat de singe cu o bandă Esmareh- 
Leriche); 

— asfigmie bilaterală, pe tot traiectul membrelor interioare; 

A e existența trombozei termino-aortice și a numeroase colaterale dilatate, 
ude regiuni, evidențiată de aortografia preoperatoare. 
proil diferențial al arteritoi ateroselerotice 

a olile vasculare. Trombangei E 

2 mgeita obliterantă se deosebeşte 
Ee caracterele descrise anterior, ă jsoap de 

rombo rială simplă se 1 ifest i i 
SA hoza arterială simplă se manifestă în special prin gangrenă a dege- 
elor, apărind în cursul bolilor infecțioase ori sangui dee ÎS 
ERE ee at LEO on sanguine. Adesea coexistă cu 
zocese ocluzive arteriale în alte teritorii a ò. corpului. Calciticări cte- 
E eee Tipsa. pului. Calciticările arte 


Emboli rială i 
Peru! 4. antsnia ll, oma nu există o cardiopatie emboligenă, trebuie 
emoragia intramurălă la un aterosclerotie 


iii 


Diagnosticul sin 


dromului de ischemie periferică 


» Simptome care se întîlnesc în arterita atero- 
bită lipsesc asfigmia şi gangrena. 

Insujicienţa venoasa cronică se trădează prin existen 
relor indolore care se dezvoltă deasupra gleznei. 

E Boala mi Raynaud, așa cum s-a văzut, apare la femei tinere, are o loca- 
peere sime te oa, la membrele superioare, pe cind arterita ateroscleroțică se 
observă la bărbaţi peste 50 de ani, la un membru inferior. 

Acrosclerodermia dă fenomene ischemice trecătoare, cu sediu, în special, 
la membrele superioare. - 
Jo Eritromelalgia determină pulsații arteriale ample, iar temperatura extre- 
mităților este crescută. 

b) Bolile nevasculare. Aici intră în discuţie aceleaşi afecțiuni 
care au fost menţionate la diagnosticul diferenţial al trombangeitei 
obliterante. i 

O menţiune aparte merită parestezuile cu caracter de arsură ale labelor, 
care se observă la bătrîni şi care reprezintă numai o manifestare subiectivă, 
cronică, persistentă, rar asociată cu fenomene ischemice. 


ţa varicelor şi ulce- 


C. DIAGNOSTICUL BOLII LUI RAYNAUD 


Acest diagnostic se bazează pe următoarele caractere: | $ 
— accese paroxistice vasomotoare, care pot fi provocate uneori de îrig 
și emoție, cu succesiunea celor trei faze: sincopă albă, asfixie, pă e ele 
— pilateralitatea, simetria manifestărilor ischemice, avind sediul de 
obicei la membrele superioare; — pistei a Adi! : 
` — superticialitatea şi redusa întindere a modificărilor trofice şi gangre 
i e în majoritatea cazurilor se limitează la mici zone cutanate; 
m Da iuni e să li ritia secundară a fenomenelor 
_ absenţa leziunilor care să explice apariţie 


vasomotoare; A LA 
— evoluţie cel puţin Ain) iu 
Zi inanţă la sexul teminin. | ut NE 
i ase i T evolutive se pune în raport cu talhar àr ilesa est 
í] doi te: în faza inițială domină tulburările v gora, 
Ta ger “Jeziunilor trofice (subţierea degetelor), taza 
urmează pe 


ţii i dermiei. da k 
EiT aleer En i ONA cu toate afecțiunile care ai SA 
i 44 erens fixi i trofioe xtremităţilor. 
E Diagnosticul aiterenh (sincopale, asfixioe) Şi bralan tă ile 
NE SE tea fi eliminate graţie anamnezei, tă ş 
Acestea vor pute ; 
rilor complementare. 
a) Cind tulburările consta 
făcut cu: i 
(<. —'degerăturą , 81mMp 


in sincopă albă, diagnosticul d iterenţial trebuie 
yi | 


lă. a extremităților degetelor; 


38* 
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ozelor maligne (degetul mort al brighticilor); 


stă nefroangioscler ca : 
spasmul 8 fără decolorarea unghi- 


— acroparestezia (este un fenomen pur subiectiv, 

aD feocromocitomul (nu determină spasme localizate) ; lia ; 

— accesele spastice din trombangeita obliterantă (30%) şi din arterita 

aterosclerotică (10%); acestea sînt uneori mai greu de diagnosticat. Cînd 
ele se localizează unilateral, la membrele inferioare și îndeosebi la 1—2 
degete, se va exclude boala lui Raynaud, înclinind spre trombangeita obli- 
terantă (bărbat tînăr) sau arterita aterosclerotica (bărbat mai în vîrstă). În 
boala lui Raynaud lipseşte eritroza de declivitate, iar pulsul apare între 
accese, pe cînd în trombangeita obliterantă şi arterita aterosclerotică, eri- 
troza de declivitate este frecventă, pulsul rămînind mic sau fiind absent. 

b) Cind tulburările constau în crize asfizice, diagnosticul diferenţial trebuie 
făcut cu: 

— cianoza simptomatică (de obicei este generalizată) ; 

— degerăturile, în faza de vasodilataţie paretică, cînd dau edem, cianoză 
şi durere (evoluţia lor însă este mai rapidă, spre vindecare sau necroză) ; 

— acrocianoza (este cronică, continuă, indoloră, cianoza este mai difuză, 
extremităţi reci, umede, presiune venoasă crescută, căldura are efect redus, 
acetilcolina este inoperantă) ; 

— eritromelalgia (determină roşeață, tumefiere, hipertermie locală, 
durere declanşată de căldură sau poziţie declivă, are predilecție pentru 
membrele inferioare, se poate asocia cu boala lui Raynaud). 

c) Cînd a apărut gangrena, se vor elimina: 

— degerăturile ; 

— gangrena din trombangeita obliterantă (Leo Bürger); practic, această 
afecţiune vasculară se întilneşte numai la bărbat, se localizează de obicei 
unilateral, la membrele inferioare, prezintă o turtire a curbei oscilometrice 
chiar după baie caldă. Arteriogratia dă elemente preţioase. Diagnosticul 
este mai greu în boala lui Raynaud cu turtirea curbei oscilometrice (după 
baie caldă sau rece) sau cu poligangrena acută simetrică, prin arterită, 
al cărei tablou clinic este diferit ; 

— tulburări trofice. 

— siringomielia (se întilnește de obicei la bărbaţi tineri, care au suferit 
de frig sau au avut traumatisme; leziunile trofice se află la miini, unde se 
constată atrofia interosoşilor și a eminenței tenare. Bolnavul prezintă diso- 
ciaţia termoalgezică siringomielică, tulburări motoare și moditicări ale 
coloanei vertebrale) ; i 

— tabes; 

— lepră (excepțional); 

ză sI mutan tă a acrodiniei, la copil. 

oale i trebui Ip RĂI Ae : 
ONR A mr Mamanu t ebuie deosebită de sindromul lui Raynaud; pentru 

— 0 cauză generală: 

SE N aonn abet sau exogenă (saturnism, ergotism); 
tuberculoză și mai ales sifili Ba ipă eto.) sau oronică (malarie, 

— afectiune digestivă (c i MN) iei X : x 
alecţ gestivă (colită,colecistită), renală (nefroangioseleroză) 
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— o cauză locală (determină NU 
ină i ; 
lateral) ; de obicei un sindrom Raynaud uni- 


— sechele de fractură a claviculei i 

E O u , culei sau coastei; 

a T A au NEAL de anumite poziţii ale 

amni verticală; radiografia este concludentă); 
a a OEN scaleniui anterior (Naffziger): bolnavul ata B im- 
p ihtate de a purta o greutate mare sau de a rămîne mult 


timp cu brațul atirniînd. Vi j i 
E e pa 5 Vindecarea se obţine după secţiunea 


= cervicartroza este o cauză mai frecventă decit s-ar crede 
„Numai după ce au fost eliminate toate acestesindrome Raynaud simptoma- 
tice, vom fi îndreptățiți a pune diagnosticul de boala lui lau zisă 
criptogenetică sau esențială, care apare mai ales la femeia tinără ' pină 
atunci sănătoasă și indemnă de orice antecedent notabil, fiind favorizată de 
anumite condiţii de teren (distonie neurovegetativă, tulburări endocrine 
mai ales ovariene, şi predispoziţie la reacţii alergice). å 


D. DIAGNOSTICUL SINDROMULUI DEFILEULUI COSTO-CLAVICULAR 


(coasta cerpicală, hipertrofia şi hipertonia muşchiului scalen anterior) 


Diagnosticul pozitiv se bazează pe: 

— simptomatologia subiectivă caracteristică (dureri lancinante în mem- 
brul superior exagerat de mişcările de rotație ale capului de partea dureroasă, 
de coborîrea umărului sau de inspirație profundă); 

— durere determinată de presiunea fosei supraclaviculare ; 

— tulburări de sensibilitate pe traiectul cubitalului (parestezii ete.); 

— manevra lui Adson pozitivă (bolnavul cu membrul superior lipit de 
torace, cu capul înclinat de partea bolnavă, inspiră profund: în caz de sin- 


drom scalenic, pulsul diminuează sau dispare în timpul inspirației); 


— atrofia mușchilor interosoşi, a eminenței tenare și hipotenare (bolna- 
vul nu mai poate apropia policele de index: „semnul jurnalului“ pozitiv); 

— sindromul Claude Bernard-Horner (foarte rar); 

— oscilografia înainte şi după blocajul novocainic al simpaticului cer- 
vical sau după infiltrația scalenului anterior; 

— examenul radiologic arată coasta cervicală; 

— femeile prezintă mai des sindrom scalenic. 

Diagnosticul diferenţial se va face cu: 

— plezalgiile, negrita cervico-brahială, car 

c ischemice ; ca | 
d Let lui Raynaud se deosebeşte prin lipsa coastei © 

í e negativă; RPE Îsi À 
A 5 Fooritenantă domină la membrele interioare, în antece 
dente se găseşte Ilebita caracteristică; 

__ pursita subacromială, periartrita AER 
compresiunea acromiomului, 18r radiogralia j 
subacromiodeltoid iene; | 

— hernia de disc ceryiea 


dureri în ceafă, exagerate 


e nu determină manifestări 


ervicale, manevra 


scapulo-humerală dau durere la 
i oaloifioări ale bursei 


erpicale se traduc prin 


y si neoplasmul coloane! € 
aperi afia ne orientează; 


de tuse și strănut; radiogr 


ru 


Dr, R, Rimniceanu 


Diagnosticul diferențial al sindromului do ischomie poritorică 
(tablou rezumativ) 
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` eritroza de deelivi-: 
tate 


gangrena -(cînd e- 
xistă) ati 


topografie: 


— membre supe- 
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rioare 
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hipercolesterolemia 


— spondiloza şi spondilita 
apăsarea vertebrelor cervicale, 
loză, lar viteza de sedimentare 
mo dificările de puls, 


trombangeita oblite- 
rantă 


masculin 985%, 


la virsta de 20—40 
de ani 


în 30%, din cazuri 


frecventă 


variabilă; sînt mai 
întti atinse trun- 
chiurile arteriale 
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40% 


98% 
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40% 
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cluzia unei artere 
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100 % 
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- desea bilaterală 


diminuat sau ab- 
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absentă 


30% 
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(60%) (semn toar- 
to util), în special 
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40 şi 50 de ani 
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ristio 


-globuline 
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adosea prezentă 
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mitatea distală a 
degetelor de la 
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puţin accentuată 
la membrele su- 
perioare 


trică 
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între ac- 
absentă 


absentă 


absente 


în acces capilare 
invizibile 


aspect 
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necaracte- 


absentă 


cervicală determină dureri spontane şi la 
poră osteotite în spondi- 
ă în spondilită; în ambele lipsese 
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DIAGNOSTICUL AFECȚIUNILOR VENOASE 


Nosografia afecţiuni 

No; nilor 
grafiei (flebografiei) în p 
-a determinat o reconsider 


venoase s-a i d e 
ractica A et tag tilo 
n : ăla nografii 
PO Huta dn pa ea da semeiologiei balilor Aaaa or 
care au fost cercetate sistematic 5 la decedați din cauze diferite şi la 
__venografii şi au demonstrat marea Sel e au confirmat datele furnizate de 
şi a celor profunde în special. e eoronta a trombozelor venoase în general 
-atentă a venelor gambei a găsit in 24 E A consecutive, cercetarea 
deci un raport de 1/4. Din alte 351 de k E arii Orboze venoase, 
-întregului sistem venos al membrelo gal suocesive, cu cercetarea 
52,7%, cazuri (Scherf, Boyd). Din oA inferioare, s-au găsit tromboze în 
io ierioare, 87 au prezentat tromboze a aR ale EEA 
tromboze ale ven i Geon Rimel, 
dovedeşte o dată Sg ea i e Sa, că, pe apei: Se 
-venoase, al proceselor flebitice. Tromboza venel lant mE S Eepe 
xegulă-ambele picioare, fiind deseori prima SANZA Paa ree enear ae 
Ea este deosebit: de frecvent întîlnită la A A ; es ozei Be 
Dacă s-ar examina sistematic, atit venele E el iasi nae 
20 all numărul trombozelor s-ar găsi mult mai mare (Seheri). a 
1050 RA comunicări şi monografii medicale sau medico-chirurgicale 
i io pia og ies frecvenţa afecţiunilor venoase: 

— Caracterul sec i i ităti ; 
latoare (circulaţie eul Saa U cf aA, i mee anen 
profunde. Sclerozarea acestor varice i aia lee fromba 

r i Stor are, ca și intervențiile chirur- 
gicale, sînt total contraindicate. i i 

= Diferențierea necesară terapeuticii dintre flebotromboză şi trombo- 
flebită propriu-zisă. Aceste procese reprezintă, de regulă, două etape evolu- 
tive ale aceleiaşi boli, dar fiecare în parte îşi are propriile caracteristici 
clinice, evolutive şi terapeutice. 

— Caracterul medico-chirurgical sau chiar chirurgical al multor afec- 
țiuni venoase considerate clasic ca afecţiuni pur medicale. 

Explorarea funcțională in patologia venoasă completează diagnosticul; 
de o mare importanţă sînt: măsurarea presiunii venoase, venografia şi 
examenele de laborator pentru aprecierea coagulabilităţii sanguine. 

Presiunea venoasă care interesează în mod curent este presiunea venoasă 
periferică, Ea măsoară în mod normal 13—14 ml apă la bărbat, 12—43 ml 
apă la femeie, în decubit dorsal şi cu plasarea manometrului aneroid Claude 


pe plan egal cu al toracelui. Presiunea vonoasă luată la nivelul varicelor 
ocundare. În varicelo primare, 


în varicole socundare ea este mult 
în anovrismul artorio-vonos, presiunea venoasă 
a anovrismului. 


diferențiază varicele primaro de varicelo s 

presiunea venoasă este diminuată, 18r 

crescută, De asemenea, 

periferică este crescu 
Cercetarea pres 

unei tromboflebite cere 

cerebrale. Măsurarea pr 


LX în zona de influență a i m 
iunii venoase profunde osto indicată în fața prozumpier 


brale sau a unor anevrism cirsoide (arterio-venoase) 
esiunii venoase profundo so faco indirect, prin puncţie 


rahidiană şi înregistrarea p oa iohiăului, aa etae d Se: ran 
ia și tedt-Stookey, pri 
SU, i o stază venoasă cerebrală secun- 
j e externe, care provoacă 0 stază i i 
E unite pină la plexurile coroide. Cavitatea subarahnoi 


i i ichi lorahidian, este protejată prin enorme 
diană, care conţine lichidul cefalora „este protejata i dienian 


; cu singe; aceste plexuri venoase 
í îşi transmit presiunea lor internă 


diană. În afara cauzelor auto- 
nome de hipertensiune cefalo- 
rahidiană, variațiile tensionale 
ale lichidului cefalorahidian ur- 
j „~ -măresc fidel şi redau presiunea 
vera pophitee venoasă profundă. Studiul pre- 
vena safen siunii venoase profunde poate fi 
externă făcut, în mod mai direct, prin 
măsurarea presiunii venei cen- 
4 ore Cai be Baillant a 
pe ETRA Esențialul în venografie este 
; folosirea unor substanțe de con- 
trast care să nu fie iritante pen- 
tru endovenă: perabrodil 50%, 
diiodrast 50% sau diiodon-50%. 
Acest din urmă preparat, folosit 
Fig. 91. — Schema unei flebografii de gambă de noi, este foarte bine tolerat şi 
normală (după Schvelle). produce o radioopacificare mul- 
țumitoare. 

Venografia se practică sub stază venoasă sau în circulație liberă. 

1. Venografia sub stază. Bolnavul este culcat pe masa aparatului radio- 
grafic. Se aplică manșonul unui oscilometru deasupra genunchiului şi se 
ridică presiunea pînă la 10 cm Hg. Se puncționează una dintre venele 
piciorului sau gambei și se injectează 5 ml substanță de contrast. Se ridică 
în continuare tensiunea în interiorul manşonului pînă ce dispar oscilaţiile, 
deci peste tensiunea maximă, și se injectează timp de 4 minut cei 15 ml 
substanță de contrast restantă. Aparatul fiind dinainte pregătit şi centrat, 
în acest moment, se radiografiază gamba din față şi din profil. Se plasează 
o casetă cu un film 30/40 cm sub coapsă şi se centrează tubul. O dată ter- 
minată această nouă pregătire, pentru adiogratiere, se dezumilă man- 
gonul și se ridică rapid de pe coapsă. Peste 30 secunde se face radiografia 
venelor crurale opaciticate. 


Venog ALA RAPORA sub stază opacifioă, atit cir culația super ficială 
noaga CIL ȘI 'amuri (6 comunicante A) | | ¢ i ți 

ve C ] ) j J Q mpre nă J 3 

a i ? i 1 cou CIr cula 1a venoasa 


f pa e A AR 

2. Venograţia în circulaţie 
permite observarea se 
membrului inferior 


liberă este mai fiziologică şi, în acelaşi timp, 


parată a celor două circulații venoase principale ale 
sau Superior, 


direct în cavitatea subarahnoi- , 
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Pentru opaciti ist n 
venoasă i RT eea venos al safenei interne (din circulația 
maleolară internă A cerea Pa ob z PENET E Vp ete” 
în continuare, venele iliace. Pent a înece vi, 
sateonei externe (din ah ET Sg eani venos ral 
HR fundă), substanța radi ă 
injectează în vena retromaleolară se ae oi bebei 
safena externă, venele profunde ale Dei ca E aa tem rală Se 
Tehnică. Venele ce urmează a fi injectate vor fi denudate. Se e la 
30—40 ml substanță radioopacă în timp de 45 secunde. O dată al 
imjecției se execută radiografii în serie la diverse nivele (gambă ate 
bazin, abdomen). Pentru explorarea venelor iliace sau a venei cave alerini 
wobu folosită o substanță radioopacă mai concentrată (diiodon 70%) 
A ide minimum 40 ml; radiografierea se va face la 70-75 
pă injecție; injectarea se va face în vena safenă internă. 
pu AA peat venografia pelviană sau a cavei inferioare, 
rodusului radio î ă i i i 
a apă opac în vena dorsală a penisului, respectiv vena 
Venograiia membrului superior pentru evidenţierea circulației venoase 
superficiale a braţului se face la nivelul venei cefalice sau a venei bazilice, 
sau a ambelor concomitent, cu una dintre substanţele de contrast amintite, 
în concentraţie de 50%. Pentru explorarea circulaţiei profunde a membrului 
superior, injectarea trebuie făcută într-o venă de pe fața dorsală a miinii. 
Sistemul venei cave superioare se radioopacilică prin diiodrast 70% 
(vezi angiocardiografie). l 
A Venografia, în tehnica şi cu substanţele expuse, nu produce practic 
nici un accident. În peste 1 000 de venografii, Servelle nu descrie accidente 
imediate sau tardive, exceptind rareori apariţia de urticarie sau de trom- 
boze parţiale ale unor venule superficiale. 
Marea importanţă a venogratiei constă în precizarea: sediului trombozei, 
a sechelelor postflebitice, a existenţei și a gradului de dezvoltare a ana- 
stomozelor porto-cave sau spleno-renale la cirotici sau cardiaci, a dìagnos- 
ticului diferențial dintre varicele primare şi varicele secundare ale mem- 
brelor şi în explorarea stării funcţionale a comunicantelor venoase dintr> 
circulaţia profundă și circulaţia superficială. Ep 
Explorarea funcţională și lezională a sistemului venos nu scade cu nimic 
valoarea examenului fizic al bolnavului. Sînt posibile mari erori de dia- 
gnostic dacă nu se respectă: 
— examenul complet și metodic al venelor 
— examenul circulaţiei arteriale; lia Sw 
— examenul bolnavului, atit în decubit dorsal, cit şi» îndeosebi, în 
ortostatism ; 
— examenul bolnavului în mers; 
— căutarea existenței Cirep ție, b 
s coapsă. abdomen inferior 90%: i EE ic 
gambi MOTA T PRA gi repetată a diverselor metode clinice de diferen- 


tiere a patologiei venoase superficiale faţă de ooa proľundă. E 
"Sediul, tehnica metoda de studiu a presiunii venoase sau a venos 
) i ? 


fiei sînt direct orie | clinic al bolnavului. 


pe întreg organismul; 


olateralo venoase pe laba piciorului, 


ntate prin examenu 


SO al DR E a UE eee 


‘al al unei afecţiuni ve ă pe cîteva 
Diagnosticul clinic general al unei ct uniu venoase se bazează p 
aia A Ve da An ee ge rel venoase se reduc 
ele de prezumție a exi afecţ Poe 
î SaR le etitnja durerii uni- sau „bilaterale în METON Sie 
e i i mei afecţiuni arteriale, limfatice acute j 
derea diagnostică a unei 


safena interna 
mult ólatatã; 
` lziunile segăsesc 
la nivelul venelor 
; principale protunoe ; 
venele profunde varice Secundare - 
a/e pupe! şi vena | unerbb/iterări 
popr'tee nu sint i 1085 
injectate 
derivati siste- 
Mutu orofund A 
câtre sistemul 
Sofenei nterne 
(| safena intern 
D -este injectatà : 
| din //3inferioană 
/7/ect/a este ficuti 
i safena externă 
extramaleolar 


Fig. 92, — Schema unei obliterări profunde a venelor gambei, 


Elementele de certitudine constau în coexistența varicelor sau a inflama- 
tici locale pe lingă durere, Apariţia edemului tipio venos flegmatia alba 
dolens nu mai lasă nici un dubiu diagnosticului. 

Avind în vedere gravitatea afecțiunilor venoase inflamatoare, care rezidă 
inițial în pericolul emboliilor pulmonare și tardiv în pericolul unor sechele 
mergind pină la intirmitate, în faţa oricărei dureri prezumtive pentru 0 


afecţiune venoasă, se impune explorarea clinică şi tuncţional-instrumentală 
minuțioasă a sistemului venos. 
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Fig. 94: — Schema unei obliterări 
S femorale. 
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CLASIFICAREA AFECȚIUNILOR VENOASE (Laubry, Louvel) 
i FLEBO-TROMBO-EMBOLISMUL 


Flebo-trombo-embolismul (flebita, tromboflebita) cuprinde, ui panu 
nea de coagulare intravitală venoasă, (trombul), cit ŞI ie, aceea 15 lla- 
mație a endovenei şi uneori a perivene! (endovenită cu sau ără peri A ). 
Această definiţie corespunde realităţii clinice, și are o mare 1mpo anță 
Data al formării coagulului este tlebotromboza (Ochsner și 
Bakey), adică prezența în venă a unui tromb mai mult sau mai popa obli- 
terant, cu minimă inflamație parietală, deci cu minimă adeziune la pere- 
tele venei. Trombul pluteşte în lumen, putînd fi proiectat spre plămini 
cu relativă uşurinţă. a , ! 

În scurt timp, datorită venospasmului și arteriospasmului satelit, apar 
alterarea endovenei şi aderarea acesteia de tromb, fapt care transformă 


vena într-un cordon plin impermeabil, pe o porțiune mai lungă sau mai 
scurtă. Deseori, reflex sau uneori direct prin contiguitatea procesului infla- 
mator, o dată cu vena este interesat şi restul pachetului vasculo-nervos 
al membrului respectiv. Acesta este stadiul tromboflebitic propriu-zis 
al afecțiunii. Pericolul emboliei este mai îndepărtat în acest moment, cu 
preţul însă al unor mari tulburări funcţionale circulatoare venoase. 

Stadiul iniţial al flebotrombozei este stadiul preedematos al îlebitei. 
Se caracterizează prin simptomatologie generală redusă, prin simptoma- 
tologie locală îrustă, total discordantă cu gravitatea accidentelor posibile 
(embolie pulmonară fulgerătoare). În acelaşi timp, flebotromboza este 
însă şi etapa evolutivă în care eficacitatea terapiei medicale este maximală 
(anticoagulante, blocaj simpatic). 

Stadiul endo- şi periflebitic secundar, cu obliterarea totală a venei, 
corespunde clinic cu stadiul edematos al tromboflebitei. Se caracterizează 
prin bogăţia simptomatologiei generale și locale, prin eficacitatea redusă 
a terapiei anticoagulante şi prin sechele importante, care se răsîrîng greu 
asupra viitorului funcţional şi trofic al membrului afectat. 

Biterenţierea stadiului de flebotromboză faţă de cel tromboflebitie 
trebuie înțeleasă în sens relativ. Procesul endoilebitic este uneori primum 
movens al afecțiunii (flebite infecțioase, îlebite traumatice), dețerminînd 
în mod secundar apariţia trombului cu obliterare incompletă (fază flebo- 
trombozică ) și obliterare totală în continuare. Alteori, pe teritoriul ace- 
leiași vene coexistă mai multe zone de endoflebită, unele în stadiul de flebo- 
tromboză, altele în tromboflebita completă. 

PE rmana, a pan tromboilebita și ilebotromboză asta 

este justificată io realitatea ic e invata Nae AA durata venospasmului 

egida A BEARR p a nioa, au toate acestea, în schema generală, 

| jierea celor două stadii îşi păstrează o mare valoare practică în orien- 
tarea terapeuticii, P 

a d a = mitins 
de Se Mognonien? pang vozio la romhozg venoasă comportă diagnosticul 
va ei venoase, a factorilor favorizanţi ai leziunilor endo- 
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venoase 


pte sau totală itui Í 
a constituie aproape 50%, din cau- 


îndeosebi în „Aproape jumătate din cardiacii i | 
cipal tos E) a (Lentgre, BORRAN ie el din 

3 3 usu A Ei i in- 
diuretice mercuriale (Froment) al hipercoagulabilitatea prin digitală, 


— Boli infecțioase poi 
y ca f = c n 
gonoreea etc. , ebra tifoidă, gripa, reumatismul (rar), tuberculoza, 


— Stări caşectice: tuberculoză, neoplasm inaniţi 

Taz Hemopatii: policitemie, leucemie anemii a d 
„__— Iritaţii chimice cu substanţe sclerozante ale S To a re 
intravenoase cu calciu clorat, vitamina C. glucoză EDS Sa pază 
aureomicină, salicilat de sod.u. clorură da Eara a perionica; arsenicale, 

— Infecţii acute: apendiculare (pileflebite) iat a CEE ică 
a sinusului cavernos), mastoidă (tromboză septică popi ea Dina 

— Ischemie arterială prelungită (ateroscleroză, diabet). ai 

— Varice primare. : 

— Trombarterită obliterantă Winiwarter Bürger. 

— Traumatisme locale, efortul fizic violent. 

— Stări alergice. : 

2. Circumstanţe chirurgicale 

Operații frecvent tromboembolizante ca: splenectomia și, în mod se- 
cundar, cura herniară, intervenţiile pe abdomen și intervenţiile genito- 
urinare. 

3. Cauze obstetricale 

— Flebite post partum, mai ales în febra puerperală. 

— Flebite post abortum. 

— Tromboze ale venelor pelviene în metro-anexite, salpingo-ovarite etc. 

Flebitele sînt mult mai frecvente post partum decit după avorturi, deşi 
acestea din urmă sînt mult mai septice decit primele. | 

Sindromul de hipercoagulabilitate se pune în evi- 
dență prin determinarea timpului de protrombină 
Quick fiind 12—14 minute) şi prin determinarea 
la heparină. 

Scăderea timpului de protr 
marcată a timpului de coagular 


(normalul după metoda 
testului de sensibilitate 


oună cu scăderea 


ombină sub 10 minute, împr 
atament anti- 


e, ne obligă să aplicăm un tr 


coapulant, , , e andaan a oroo si 
Festul sensibilităţii la heparină (cel mai sensibil) se studiază în ewo ȘI 
in vitro. toază intravenos un ml 


În vi ăsoară ti agulare, se injec un n 
In vivo. Se măsoară timpul de coag , j toat iat o 
oagulare după heparină 


A ; 1%) iar peste 15 m 
heparină Richter (60 mg heparină), iar pos m: 
în timpul de coagulare: În mod normal, timpul de o 


creşte uneori pînă la triplul valorii iniţiale. 
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i mă e a timpului de coa- 
_In vitro, examenul se a pe S E ZA erou 
ulare în prezența Ad i i centrifughează în turație mică. 
oxalat în proporţie e Ja ; i (37°), se adaugă 0,5 ml plasmă +.0,5 ml 
aos tuburi, la A e ilu heparină) -+ 0,5 ml NaCl n/80; se mă- 
diluție de pep A cra a aa în cele 4 eprubete; se scot eprubetele 
serile EN cînd, fără a le agita, şi se notează momentul cînd răsturnarea 
tubului nu mai este urmată de scurgerea nici une! picături a Pn Pa 
“La lu. heparină, coagularea plasmatică normală oscilează între © și 
T Cea timpului de protrombină şi testul sensibilităţii la heparină 
trebuie. practicate şi analizate impreună. Există disocieri între cele două 
teste, cu test normal de protrombină dar patologic pentru heparină, sau 
invers. PAEO ; Ji ai 

B. Diagnosticul stadiului de îlebotromboză apare ca o problemă. de- 
licată, avînd în vedere lipsa de simptome şi semne patognomonice generale 
sau locale (mai ales în flebotromboza profundă). Diagnosticul este posibil 
humai dacă se consideră împreună: 

S existenţa elementelor predispoziţiei la tromboză; 

— semnele generale; PEET 

— semnele locale, după ce s-a exclus o afecțiune primară arterială, 
osoasă, uevralgică; 

— diagnosticul ez juvantibus terapeutic. = 

Diagnosticul devine absolut cert dacă pe acest complex de semne se supra- 
adaugă accidentul embolic pulmonar. În lipsa acestei complicații, determi- 
narea presiunii venoase şi efectuarea venografiei precizează diagnosticul. 

1. Semne generale i 
- — Subfebrilitate, uneori chiar apirexie. ; 

— Modificări neuro-psihice: “anxietate, irascibilitate, stare de rău 
nedefinită. TENANE : 

— Deseori dispnee tahipneică, în afara oricărui accident embolic pulmo- 
nar și a oricărei alte justificări după examenul obiectiv al-aparatului res- 
pirator (Allen). 3 

— Tahicardie progresivă discordantă cu temperatura. Această tahicardie 
progresivă de la zi la zi, în trepte — „puls căţărător“ (Mahler) — pare să fie 
consecinţa íritației plexului simpatic parieto-venos. Uneori pot apărea 
accese de tahicardie sinuzală. În diagnosticul stadiului de flebotromboză, 


tahicardia este principalul semn general, depăşind cu mult în importanţă 
creșterea temperaturii, 


2, Semne locale. a) Durerea locală: se manitestă spontan şi este 


accentuată de palpare, Descrierea durerii este polimortă: parestezie, jenă 

locală, senzație de gambă sau coapsă moale (,,picior de lapte“) AA în 

ANN A Po Av aau ohia durere vie (orampă). Durerea poate îi localizată 

aa Eu gam ei, în regiunea poplitee, pe fața internă a coapsei, 

n a EN, Durerea aste continuă; se intensifică prin po- 
ție gezindă pr tă sau în cursul nopţii, Scherf şi Boyd susțin că cel 
a 3 ai precoce se ' i ; 

mai fidel și mai precoce semn al flebotrombozei profunde N ala gambei 


D 


MR a aa Mai IEEE 


iagnosticul afecțiunilor venoase 


tană se întinde liniar pe gambă 
zanos superficial dureros, dia 
urerea spontană. din flebotromboză ie di i i 
rind, de durerea continuă din A ia eta ua datare az per 
gită. Durerea: ISchemiei acute arteriale este suficient de caracteristică Şt 
nu creează dificultăți diagnostice. Trebuie să reținem însă existenţa (rară) a 
tromboflebitelor cu debut angiospastie arterial acut. Durerea ischemiei 
cronice arteriale se manifestă sub Torma claudication intermi Şi în 
acest caz, examenul clinic elementar | a stone aaa a ae Dara că 
o dată reţinută posibilitatea apariţiei în mod satelit şi în mod trecător, 
din cînd în cînd, a spasmului arterial concomitent cu cel venos (durere une- 
ori de tipul claudicaţiei intermitente în flebotromboză). Durerea limfangi- 
tică se diferenţiază de durerea cu caracter de traiect a unei flebotromboze 
prin existența unei leziuni tegumentare (plagă, înţepătură, erizipel) şi 


prin reacţia ganglionară.satelită superioară. 77 
În al doilea rînd; durerea flebotrombozei trebuie diferențiată de durerile 


discontinue produse de: ortostatism prelungit: fără mişcare (varice); prin 
caldura Ţeritromelalgie), prin frig „(durere şi paloare, apoi cianoză — boala 
lui Raynaud). În rare cazuri, fleboţromboza trebuie diferențiată de „clau- 
dicaţia venoasă“. Acest sindrom, descris de Wagner și Lauda, este expresia 
unei patologii venoase funcţionale. Apare în special la femei, intre 25 și 
35 de ani, pe teritoriul venos al membrelor superioare. Spontan sau după 
un efort fizic apare o senzaţie neplăcută, chiar dureroasă, la. nivelul ambelor 
braţe. Concomitent, venele braţelor se umflă, sînt pline, dure, sub tensiune, 
cu aspect de „fringhii“. Miinile se tumefiază și se. marmorează ist 
sau roşu-închis. Întregul sindrom se desfăşoară în 10—20 de minute și spate 
fără alte tulburări şi deseori fără recidive. Lauda consideră Găpaieco iau 
acestei „claudicaţii venoase“ a consta în spasmul venei axilare, deter 
mmn a a eee a a aina evidentă arterială sau 
lafat P ligă la ar atentă a membrelor. inferioare: presiune pe 
1 = . Q J. ilizares e~ 
talon (durere pretalonieră Ducuing), presiune pe plantă: pat a asaees ee 
telor Ale e ua aape Ro Ea E ea musculaturii gambei 
o durere în regiunea Boo CC ce a de ja tendonul lui Achile în sus 
pe planul osteo-tendinos CLIO ae semiflexie pe coapsă; presiunea 
pînă în regiunea poplitee, gami ai ia at Grile tate cult ame 
SO) AI CER it ee bal ii fel de atent ca şi gamba. Trombozele ve- 
nala Coapa trebne PAIP jumătate frecvenţă fată de trombozele gambei, 
noase ale adductorilor, deși ta jună e eta 
sint totuşi mai frecvente decit. trombozele GA to fi uneori izolată sau chiar 
uneţională precede edemul; poate îi unor. ii à 3 
b) Impotența func La inceput discretă, poate ajunge în timp la o mare 
maependeni de E acea plumb“), cu epuizare rapidă şi nevoie de 
dificultate în Mers (n x j 


și di ă, E o Îi pusă în 
arae lui 1% locală este foarte discretă, Ea poate îi pu 
E tia colaterală locală est netă . poate i 
FU Ci ta în poziţie șezindă sau culcat cu gamba atirnind (s 
evidenţă la ga ; ziție § 
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PD i e 
vii vehe ' snorólui — Allen). Inspecţia în această poziție 
dìlatării bre picior e Cozi a ales a unghiilor. Bizot atragi 
a E anpa asupra diminuării pulsaţiei arteriale în regiunea ilebo- 
tromboze (artoriopaen eg Toda la şi exagerarea rejlezului pilomotor sînt la 
fel da E coitioe şi inconstant întilnite ca ȘI impotenţa ACU alde Sil 
culaţia colaterală. Totuşi în ceea ce priveşte flebotrom oza vi 5 
profunde aceasta se traduce mai frecvent la suprafață prin uşoară cianoza 


şi hipotermie locală. 


e) Semne indicind stadiul de preedem: piele lucitoare şi întinsă, uşor şoc: 


rotulian, creşterea circumferinței membrului Do Ia 1a, Ep aa 
aa udă şi simetrică a regiunii dureroase; uneori toarte di 
T ; Și 
calea e de laborator (vezi predispoziția la tromboză). Langgen- 
hager atrage atenţia asupra valorii prognostice pe care o are urmărirea re- 
petată a testelor coagulării plasmatice. O hipercoagulabilitate tranzitorie 
este de un prognostic mult mai bun decît persistenţa sau accentuarea aces- 
teia în zilele următoare. i 
4. Diagnostic ex juvantibus terapeutic. Laubry 
propune administrarea intravenoasă a 120 mg heparină în orice. prezumție 
de flebotromboză. În acest caz, din primele ore după injecție apare o 
senzaţie deosebită de destindere în membrul afectat, însoţită de remisiunea 
semnelor locale, concomitent cu creşterea intensității pulsaţiilor arteriale. 
5. Diagnosticprincomplicaţie precoce—embolia 
pulmonară. Multe din flebotrombozele profunde debutează aparent 
clinic prin acest accident pulmonar. Scheri şi Boyd consideră că tromboza 
atrială dreaptă este rar responsabilă de embolii pulmonare. Embolia pul- 
monară provine în special din membrele inferioare și din pelvis. Din 160 de 
necropsii consecutive, s-au găsit tromboze în venele superficiale ale labe- 
lor în 60%, din cazuri, respectiv în 100 de cazuri. Dintre acestea, în 52 de 
cazuri (50% din trombozele venelor labei piciorului), s-au găsit concomitent 
şi tromboze ale venelor pulmonare. Welch consideră pentru fiecare 3 cazuri 
de flebotromboză a membrelor inferioare un caz de embolie pulmonară şi la 
fiecare 25 de cazuri de flebotromboză, un caz de embolie pulmonară mortală. 
Emboliile de debut sînt în general mici și uneori septice (abcese pulmo- 
nare). Emboliile tardive (7—14 zile) sînt aseptice, dar de regulă mari şi 
grave (B. Theodorescu). Tromboza venelor iliace este responsabilă, în ge- 
neral, de embolii masive, grave. În 1665 cazuri de embolii pulmonare pos- 
toperatoare, între care 135 de embolii mortale, în 24,3%, atit prin examen 
E ee a ma placea ice UN aa 
tromb dezlipit de pe peretele A Sep că ga a Ere 
nară (Scherf), ȘI p at în circulaţia pulmo- 
pip Sa PIBRUE(gu perioade de staro (faza ocumalaată) a iadul propriu 
fiind sufioi i VAR VO 4 AQILU CU ușurință, semnele generale şi cele locale 
d suliciente pentru diagnostic, Se menţin şi se intensiti 
tahicardia. Faţa bolnavului e £ FARAS 
se adaug : 


ă febra, anxietatea, 


ste palidă, trasă. Semn intite li 
: ASĂ. elor locale amintite li 
ă:; edemul şi adenopatia satelită. 


Di 


agnosticul afecțiunilor venoase 


PRINTI ao 5 Din lu. 
Durerea este conti 
s inuă, cu exacerbări i 
prin palpare, localizată t cerbări paroxisti i ă 
Aluat SE a Sauna erail după sediul laolalta sin e aa 
i e A ei Aa ra AT se însoţeşte de o evidentă hipertermie locală 


otență j i 
potenţă funcțională. Uneori se asociază claudicaţia 


` alt i i i 


l ' imobil; oraria pf 
a gambei, cu extensia piciorului pe ist it Ema pă 
Edemul apare şi se dezvoltă p | 


A I aralel isi rii i 

şi ERA: 3 l i i i i cu a mda dure lo: Intensitatea 

II ext de ea edemu ul sint în func e de mportanța venelor afectate de 
> 


întinderea endoflebitei şi 

în tromboflebita tal iara a do Aga E pionul este minii 
venei cave inferioare. Extinderea edemului est de ee 
ghinală în jos (flebita femorală EDNET GAO PEOPOUNE CCGA E aa 
apărea în e a a It Aa i după Vaquez, el poate 
du-se de aici în sus pe it eh E piciorului, extinzin- 
în volum, de aspect alb-anemic, lucios. e e Li G 
aia limfatice satelite (vezi cap. „Edem“) şi comprimării capilare- 

Edemul flebitic este un edem inflamator şi edem de stază, în conse- 
cință un edem dur, uşor elastic (fără amprentă). În unele cazuri în care 
circulaţia venoasă colaterală este foarte dezvoltată, mai ales în trombofle- 
bita superficială, edemul are o culoare albă-albăstrie (flegmatia cerulea 
iza: Sea eul? rage edemului este roşiatică (forma limfangitică a ede- 
mului tromboflebitic). 

Diagnosticul diferenţial al edemului tromboflebitic trebuie făcut cu: 

_—— Edemul insuficienţei venoase cronice (varice): edem localizat inferior, 
moale, reversibil după repaus culcat, nedureros la presiune. 

— Edemul „strumos“ al insuficienţei limfatice. Acesta apare mai ales 
la fetele tinere; reţine greu amprenta degetelor, din cauza infiltrării însăşi 
a pielii. Se însoţeşte deseori de o hiperkeratoză inferioară roșie şi micropune- 
tată, se accentuează prin căldură, lipsindu-i semnele generale ale îlebitei 
acute. 

Ezamenele de laborator sînt rareori necesare pentru diagnostic, în stadiul 
edematos al flebitei. Ele au o valoare mai mult de orientare şi urmărire tera- 
e AA nu trebuie practicată în stadiul edematos al flebitei. 
Ulterior ea precizează diagnosticul topografio: şi, îndeosebi, este utilă în 
aprecierea capacităţii de suplecre a ciroulaţiei venoase indenne a ali 

D. Diagnosticul formelor clinice ale tromboilebitei tre uie oai după 
particularitățile iși debut, după Ea proc uain şi după etiologie. 

Pitz OO OA iu poi Ge kia % 

i) e ia cu debut psetudoembolic furiei pm, eom de a 
Servelle citează doar 7 asemenea cazuri din 420 de trombotle te speta 
în decurs de 5 ani: durere brutală, paloaro şi răceală, cu un, tapnu Soa 

“oază embolia arterială. Pledează insă pentru trombotlebită turges- 
PE în loc de colabarea lor, edemul ugor retromaleolar, lipsa 


răcelii propriu-zise de gheaţă“, ca în isohemia arterială acută, şi prezenţa 
i i TAIRNE n sa i 
unui index oscilometric supraunitar, 
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2. Tromboflebita cu debut pseudolimfangitic apare după o plagă, cu edem 


şi cu treneu limfangitic. Evoluția sau venografia aa că to 
a existat numai o asociere mai accentuată de limfangită în procesul flebitei. 
De altfel, în orice ouă de tromboflebită edemul are totdeauna și o impor- 
mponentă limfatică. A 

HR onbor ieo ia cu debut superficial este destul de frecventă. Totul se 
petrece aparent numai în venele superficiale: durerea locală, cordonul roșu 
şi dur al safenei interne, reacție cutanată inflamatoare acută, migrarea 
procesului spre rădăcina membrului afectat (flebită migratoare superficială). 
Venografia dovedeşte însă existenţa unei circulații libere în venele superfi- 
ciale, concomitent cu existența unei tromboze a venelor. profunde. Acest 
debut maschează deseori o trombotlebită profundă. În orice tromboflebită, 
în care există infarcte pulmonare cu repetiţie, se impune venografia, 
pentru a evita orice acţiune chirurgicală pe safena internă, acţiune ce se 
dovedește inutilă şi mai ales dăunătoare. 

4. Tromboflebita latentă se prezintă clinic sub două forme: 

— forma parestezică, cu reacţie vasomotoare, parestezii, uşoară cianoză 
şi edem, relativă dezvoltare în exces a reţelei venoase superficiale; 

— forma varicoasă, aparent primitivă, pe membrele inferioare sau în 
hipogastru. i 

Particularitatea flebitei latente constă în caracterul cu totul şters al sem- 
nelor generale sau locale şi frecvența accidentelor pulmonare embolice, de- 
seori masive. La fel ca şi în forma clinică precedentă, se impune venografia. 

b)Forme clinice după localizare 

1. Tromboflebita superficială exprimă de cele mai multe ori existența 
unei tromboflebite primitive profunde. Există însă şi tromboflebite super- 
ficiale autonome, întilnite de regulă la oameni tineri, care prezintă focare 
infecțioase. Flebita superficială îmbracă de regulă aspectul tromboflebitei 
migratoare, recidivante. Particularitatea constă în frecvența recidivelor, în 
evoluția lungă pe ani şi în tendința de generalizare a procesului flebitic. 
Se întilnește în 88%, cazuri la bărbaţi între 30 şi 40 de ani. Poate fi considerată 
o „trombangeită“ de tipul Winiwarter-Birger, dar localizată pe vene. 
n decursul anilor poate atinge și trunchiuri venoase profunde. Venele 
afectate se prezintă sub forma unor cordoane dureroase de culoare roșiatică, 
cu virare în livid și apoi în culoare brună. Afectarea diverselor segmente 
pia e atpioarctar de ear ela la intervale de săptămîni sau 
el CA eiizpoicive, ebrile şi îlebitice la mare distanţă de ultima 
; j „ 4romboilebita migratoare poate afecta şi sinusurile cere- 
arale (Scherf). 
e Soala pre ai pe derenii, În unele cazuri, evoluția poate fi întreruptă 
i orită emboliilor pulmonare. Uneori procesul morbid se opreşte 
spontan sau după asanarea unor infecții de focar. 
un i pi mada STR a îti A tă [lebita migratoare poate apărea ca 
ARERO A RU uri de cancer (ovarian, gastric, pancrea- 
10) EB asic cunoscut diagnosticul de neoplasm gastric pe care şi l-a pre- 
cizat Trousseau studiindu-şi propria lui tr lebi pan ? 

Flebita superficială a PA EAT omaa rerata bli 
terantă Bürger în aproximativ 40% din cazuri, biz ee Ie ET 
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POSE et E arata E ta ja asi pi ae 


2. Trombojlebita membrului superior prezintă două particularităţi: lipsa 
cunoaşterii existenţei salo şi apariția după efort violent (tromboză de supra- 
fortare); indeosebi la jucătorii do tonis sau do popice. Simptomatologia în 
gonoral este identică cu a flobitoi membrelor inferioare, Edemul, spre deose- 
Diro însă, esto mai cianotic (flegmatia cerulea dolens). Edemul gi viscerele 
sînt accentuate și apar în rogi 


unea deltoidiană și pectorală. Impotenta bra- 
tului, la fol ca şi edemul, apare rapid. Cel mai frecvent este interesată vena 
humerală sau vena axilară, mai rar subelaviculara. Uneori există concomi- 


tent și un sindrom parestezic vasomotor asociat (sindrom Paget-Schrâtter). 
Plebita primară prin supraforțare trebuie diferențiată de flebita secundară 
prin compresiune (adenopatie axilară, tumori, luxaţie inferioară a capului 
humeral etc.). ui 
3. Tromboflebita venei iliace: edem mare, cu cianoză inferioară genera- 
lizat pe întreg membrul inferior, cu extindere în regiunea inghinală și 
hipogastrică, varice externe hipogastrice. Uneori procesul flebitic se extinde 
la bifurcația cavei inferioare şi apoi la vena iliacă contralaterală, realizind 
un edem progresiv bilateral, în potcoavă. Un alt semn important al flebitei 
iliace este coexistenţa sindromului clinic al flebitelor venelor micului pazm: 
4. Tromboflebita venelor pelviene poate fi primitivă ori ze mdai [Ie itei 
iliace. Atunci cînd este primitivă, forma clinică este frusta, aien EGNE 
cardie, subfebrilitate, durere latero-uterină la tact, edem al ; ii ge meri, 
respectiv edem discret penian, pubian, scrotal. Concomi en ie u pc E 
— Semne vezicale: polakiurie, disurie, uneori retenție de ur Li 
— Semne rectale: ogoare congestie edematoasă a mucoasei c 
ivări hemoroidale. i : : di 
ia e a pe spasme, constipație, meteorism șI uneori chiar 
omene pseudoocluzive. d (Şi al aia tatal 
7 Intreaga această simptomatologie exprimă intereseze OG rezida n 
a plexurilor yenoase DO Urna gon N în cancer prostatic sau cancer 
tromboza sinusurilor E r aTe recidivante. Ă 
utero-anexial, în trombot ebite la) poate apare după traumatism, 
1 lebita penisului (vena dorsală) poa Sea ta. 
5. Trombof R ie. în timpul unei gonoree. Tromboza a 
cateterism uretral sau uret oo e Pa circulație colaterală dezvoltată; 
Jează rapid: cordon Ponte gu a permanentă, foarte dureroasă, În 
a adi ara PE col vindecare, cu excepţia cazurilor mai rare, Cin 
zd 


i situație poate apărea 
i i "avernoase, În această ție pi aroa 
lap extinde dr e aie ro septicemică şi exitus aproxi 


genera 
procesu A Sai 
De peniană (parțială sen totală), sta 
A ativ în 3 din 5 cazuri (Hude 0). ste de regulă secundară unei trombo- 
JA 6. Trombojlebita i ela eta 5 au desoris şi tromboze ale cavet lu 

d AAN i i aene). z R 3 QA = Diaenosticu 

“10 iliace extensive (Leric A nale (Scherf). Diagnosti 
flebite iliace +, de plecare în tumori rena’ l VAA 

azie cu pune Doga hoflebită iliacă și pelviană : iat 

tromb neoplaz “sindromului de trombolle MAO APA tipe iși tn 

existenţa sinet lui oruro-gambior bilateral e A 
se pune pe "arismului, a edemului crurc nai ia colaterală de tip 
ou existență SIAB Se, a trunchiului Și pe piraua Aa RA a edemul 
sus pe jumătatea si o dată cu dezvoltarea oiron AP lipseşte, fiind dez- 
cavo-cav. De rogu irculația colaterală superiioiă” eritoneală. 
diminuează, Uneori Cl olatorală profundă, retrop 


. 


voltată mai ales circulaţia c 


39% 


a 
s : i rarenală adaugă la simptoma- 

Tromboza cavei inirioare D po EE Tromboza venei cave în 
tologie arani (suprahepatică) se caracterizează în plus prin 
orțiunea supradiai F i lă, 
hepatomezalie îi Eta S O E cu semne generale 

îi e po o ia hipertensiune portală rapid instalat (ascită, 

C ] ] s E 5 y 
E ciroulație po eee e tip porto-cav), dureri abdominale. 
Apita pe erhoe SN i S EO (boala lui Chiari), trombozele 

R rea fi discutate în alte capitole. Trebuie menţionată 
mi E oaia mezenterică, care, la fel ca şi. pileflebita, ADLE rinta 
sub tabloul unei drame abdominale. Tromboza D erenterioa Dos ; ap : 
după o intervenţie chirurgicală sau o embolie la un cardiac. , e pu i este 
violent, cu junghi abdominal, stare de şoc, meteorism și aspect subocluziv. 
Scaunul hemoragic orientează în general diagnosticul. > 

8. Tromboflebita sinusurilor durei mater şi a venelor cerebro-medulare au în 
etiologia lor, de regulă, afecţiuni otice şi sinuzale ori uterine: expresia lor 
clinică este în mare măsură neurologică. La femei, în timpul travaliului 
prelungit, pot apărea embolii venoase vertebrale sau cerebrale, aparent 

paradoxale“. Purdon a demonstrat existența acestor embolii cu punct de 

plecare uterin. Trombul uterin ocoleşte vena cavă comprimată de tumoarea 
gravidică şi trece pe calea venelor vertebrale pînă la baza creierului şi apoi 
în sinusurile durei mater. 

Tabloul clinic diferă după localizare: 

— Tromboflebita sinusurilor durei mater (lateral, cavernos, longitudinal 
superior): sindrom infecțios septicemic, sindrom iritativ meningo-encefalitic, 
stază circulatoare (dilatație venoasă, edem) în regiunea cervico-facială res- 
pectivă. 

- — Trombotlebita venelor cerebrale (copii nou-născuţi, febră puerperală) 
tablou de „eclampsie tardivă“ (convulsii, deficite motorii, hemipareze sau 
monopareze tranzitorii), cu lichid cefalorahidian uneori hemoragic sau xanto- 
cromic, stază papilară și dilataţie venoasă bilaterală. Diagnosticul de eclam- 
psie propriu-zisă se infirmă prin lipsa hipertensiunii arteriale şi a album inu- 
riei. 

9. Tromboflebita coronariană este descrisă în infarctul miocardic după 
zile sau săptămîni de la debut (Donzelot). Alteori apare, în mod primar 
(Achard, Bariâty), cu leziuni minime şi caracter benign în caz de eredi- 
tate venoasă sau în cursul tromboflebitei migratoare. 

Particularitate: apariţie bruscă prin criză anginoasă; deseori stare de 
colaps și e.k.g. de infarct miocardic. În foarte scurt timp însă, starea de 
colaps se remite și traseul electrocardiogratic se normalizează. 

, 10, Trombojlebita venei cave superioare este rară, în majoritatea cazu- 
rilor fiind vorba, în realitate, de o compresiune extrinsecă printr-un proces 
pericardic sau mediastinal, 

PRD ingtonti în! SMolog le al Hebitelor, Etiologia coagulării intravitale 
Pozibiy. N îi aertu c e comp exă, In practică însă, atit pentru diagnosticul 
PZI, ȘI pentru orientarea prognostică, este suficientă investigarea 
circumstanțelor de apariție a tromboflebitelor, 


ez 
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a) Trombojlebitele de c 
1. Tromboflebita iritativă Lai 


Uz ü locală E 
2. Tromboflebita traumatică (i ja pe Ap S 
3. Trombotlebita iritativă de vecinătate ( 
unu: eritem nodos, tuber 
„_&. Trombotlebita vari 
iritativi chimici sau fizi 


à trombi septici) apare în jurul 
culide, eczeme, abces, plagă infectată. 

coasă este condiţionată, la rîndul ei, de factori 
k i ci (traumatism mecanic, masaj intempestiv, helio- 
erapie, mai ales raze ultraviolete în exces). Caracteristici: fără semne ge- 
nerale, fără tendinţă la extensie, rezumare la ușor edem și accentuarea 
senzaţiei obișnuite de greutate în gambă. Rareori, în cadrul unei stări 


septicemice, poate apărea o tromboflebită varicoasă supurată. 


Să Trombotlebita ischemică apare în cursul ischemiilor primare arte- 
ritice. 


i b) Trombojlebitele secundare. Sint cele mai frecvente 
şi cu etiologie foarte polimortă. În ordinea frecvenţei se citează: k 
1. Tromboflebita uterină şi pelviană post abortum sau post partum. 
2. Tromboflebita postoperatoare. Din 172 883 operații flebita a fost 
semnalată în 1665 cazuri (Clinica Mayo). Flebita survine mai ales după 
intervenții în pelvis, abdomen, cură herniară, splenectomie. Caracteristica 
flebitei postoperatoare este existența unui spațiu liber de 6, 8, 10 zile de 
la intervenţie pînă la apariţia semnelor locale sau a emboliei pulmonare. 
Rolul infecţiei este redus. Operaţiile aseptice numără mai multe complicaţii 
tromboflebitice decît operaţiile septice. Actul chirurgical aseptic durează 
mai mult timp şi este urmat, de regulă, de imobilitate postoperatoare 
prelungită. Pe de altă parte, actul chirurgical favorizează aglutinarea 
plachetelor şi eliberarea tromboplastinei. ; n T 
3. Tromboflebita bolilor infecțioase (vezi predispoziția la tromboză). 
4. 'Tromboflebita hemopatiilor din policitemie şi poliglobulii în gener, 
anemii grave, leucemii. Noi am comunicat un caz rar de mieloză trombo- 
itemică caracterizată clinic, între altele, printr-o tromboflebită recidi- 
ep, migratoare superficială și profundă, cu fleboscleroza membrului 
y: j 3 5 , S P a cocă 
inferior drept, cu varice secundare toracice şi mai ales în regiunea hipo 
astrică . A o ă, sau prin extin- 
£ 5. Tromboflebita canceroșilor apare) Fi e ea ră REET 
i i u în taza a a. D€ Leş 
i pan pa a d digestiv în general, în cel uterin, vezical, 
recvent î é à 
i JE 
ulmonar sau mediastina 
p Apariția unel trombofle 
—45 de ani, și care s-a 1n8ta t 
O ua ghia cancer visceral latent. 


dl pei ae iat (Laubry). 
canceros indică exitusul aprop ( bine cunoscută. 


5 di » cronici ; : 
6- Tromboflebita îs ER 'obliterantă: este migratoare, dar 
. . in T d K w ` e. 
7, A ee de regulă plexurile venoase subpapilare 
: ă A min Oe 
superficială, boflebitele „prim Aj Mel ita superficială). 
0) 277037 pita migratoare (vezi vrombolleoisă Mat În plină sănă- 
4, Trombofleara izolată „idiopatică“, nereoidivan A Fi a medi- 
2: Tromboflebi tromboflebita unei vene mari. teama 
are 
tate aparentă ap 


bite la un individ care a depăşit virsta de 
talat şi s-a dezvoltat lent, ne obligă să cerce= 
Apariţia trombozelor la un 
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cului de eventualitatea ela canceroase este infirmată de evoluția 

i sechele şi fără recidive. ai : 
n LAE şi subacută a peretelui toracic antero-lateral 
sau tromboflebita venei toraąco-epigastrice, (boala lui Mondor): cordon ușor 
inflamator, fibros, de 2—3 mm grosime ȘI de aproximativ 20 cm lungime. 
Se mobilizează pe planurile profunde „pană de giscă strecurată sub piele“; 
lipsesc semnele generale, lipseşte adenopatia axilară, are o regresiune spon- 
tană în citeva săptămîni, uneori cu persistență locală a unor dureri de 
tip cauzalgic. 3 

F. Diagnosticul sindromului postflebitic aiae test 

Cu excepţia limfangitei acute periflebitice, a erizipelizării sau a fleg- 
monului periflebitic, evoluția tromboflebitei se face spre remisiune spontană. 
În marea majoritate însă a cazurilor netratate sau tratate. tardiv se dez- 
voltă sechele importante, pină la infirmitate totală a membrului respectiv. 
În Suedia, aproximativ 300—400 de cetățeni sint pensionațı anual pentru 
sechele de flebită, cifră superioară pensionărilor pentru tuberculoză sau 
pentru diabet (Laubry). Avînd în vedere marea frecvenţă a formelor de 
tromboflebită clinic latentă, adeseori bolnavii vin la prima consultație 
pentru un sindrom postflebitic. Diagnosticul exact de existență, de loca- 
lizare, de întindere a trombozei, precum și diagnosticul capacităţii de 
supleere a circulaţiei venoase prin colaterale este strict necesar, întrucit, 
în asemenea situaţii se impun metodele chirurgicale de tratament. 

Sindromul postflebitic cuprinde: durerea, edemul, varicele secundare, 
urarile trofice (cutanate articulare și osoase), fenomene cardiace 
reflexe. 


1. Durerea este sechela cea mai frecventă. Apare în ortostatism pre- 
lungit cu imobilitate, uneori noaptea; se accentuează la mers prelungit 
sau la efort fizic; se asociază de regulă cu tulburări trofice. i 

2. Edemul este de asemenea o sechelă obișnuită. Persistenţa lui dove- 
dește existența unui proces periflehitic, care interesează și limfaticele. 


Participarea limfatică accentuată explică persistenţa uneori a unui edem 
elefantiaziform. 


3. Varicele secundare. Vena trombozată se repermeabilizează rareori. 
De regulă, circulația. se asigură prin colaterale. Apar deci flebectazii ale 
ramurilor comunicante și ale venelor superficiale. Apariţia unor varice 
de regulă unilaterale, la un individ care nu prezintă obişnuiţii factori con- 
genitali sau ciștigaţi-protesionali ai insuticienţei venoase cronice, face să 
. acu ună existenţa unor tromboze venoase profunde şi, în consecință, 
pe obligi la o ccorcetare venografică înaintea oricărei tentative de 

EAE i E RE ; A 
AF Rute tarta ia ca, AUR Oman interesează treimea infe- 
E oaa Sameh aa Rd a l a maleolei interne: pielea este cartonată, 

, vire, retractată, fără peri, Este vorba de o scleroză retractilă 


a piolii, cu dispariția țesutului celular subcutanat, cu atrofie epidermo- 

, ubo0auă l profunde subaponevrotice 
Uneori, din loc în loo se pot observa mici placarde 
tri — atrofia albă — (Milian). Bolnavul are senzația 


hipodermică gi adeziune fibroasă cu țesuturile 
(hipodermită seleroasă j) 
albe de ciţiva milime 
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de ciorap prea strins şi 
prea scurt, o senzaţie 
foarte neplăcută de ar- 
sură și mare dificultate 
în mers. Pe aceeaşi re- 
giune se poate de aseme- 
nea observa o fină reţea 
de venule ectaziate (ca- 
pilarită ectaziantă) şi 
uneori chiar zone purpu- 
rice (capilarită purpuri- 
că). Deasupra zonei de 
scleroză a pielii există, 
T regulă, un discret 
edem, care se intensifică Pig ; i 

aA Fig. m ri arie Ma o sa renei marna: Vena dilatată are 

Dia niari | „iar valvulele sînt absente. 
hemosiderotică însoţeşte atrofia cutanată, fiind expresia unei faze avan- 
sate a capilaritei ectaziante. Dermita hemosiderotică atrage de asemenea 
atenţia asupra unei tromboze profunde posttromboflebitice. Dermita se 
poate uneori eczematiza. 

U lcerația postflebitică, denumită impropriu „ulcer varicos“, este precedată, 
uneori ani de zile, de tulburările trofice cutanate amintite care, practic, 
constituie perioada prodromală potențială a ulcerației postflebitice. Din 
420 de sechele de flebită profundă, Servelle. descrie 88 de ulcerații. În 
44 din aceste cazuri lipseau antecedentele flebitice, ulcerația prezentindu-se 
aparent primitivă. 

Localizarea ulceraţiei postflebitice de predilecție în regiunea suprama- 

leolară internă este comună cu a ulce- 


rului varicos. Spre deosebire de ulcerul 
varicos, ulceraţia postflebitică se vin- 
decă prin rezecția segmentului venos 
profund trombozat, asociată eventual 
cu simpatectomie lombară. În afara 
ulcerului varicos, diagnosticul dife- 
renţial al ulceraţiei postilebitice tre- 
buie făcut cu escara şi gangrena 1s- 
chemică arterială, cu necroza din sm- 
dromul lui Raynaud sau sindromul 
scalenic, cu tuberculidele sau gomele 
filitice ulcerate. A 
iza tulburări trolice pot interesa 
musculatură (atrofie), osul (osteopo- 
roză) şi articulațiile (artroze). EROT 
pia unei wombollebite à pericad i Vă 
Fig. 97, — Vene profunde, ailatate, „ne creştere dotarii pă ep S 
nuoase şi pe alocuri dilatați! TERSA NY irică a membru 
pe vena safenă (colecția dr. Gh. Gatot 


Pe e e 


5. Tulburările cardiace rejlexe observate sint: palpitații, tahicardii 
ncexplicate, mici dureri anginoase. Aceste, fenomene neuroreflexe, foarte 
supărătoare, neurastenizante și uneori etichetate. drept angină pectorală, 
dispar după rezecția segmentului venos trombozat (Laubry). 

În ansamblul lui, sindromul postilebitic trebuie diferențiat de sindro- 
mul lui Werner. Acest autor a descris o afecțiune rară, cu caracter ereditar, 
care apare la indivizi slab dezvoltați somatic: mici, debili, cu extremități 
subţiri, abdomen proeminent, organe genitale insuficient dezvoltate, tul- 
urări intestinale diverse, imbătrinire și încărunţire precoce, între 30 şi 40 
de ani. La astfel de bolnavi se întilneşte frecvent osteoporoză, ateroscleroză, 
diabet, cataractă. Pielea este uscată, încrețită, de aspect sclerodermic, 
indeosebi la membrele inferioare. În locurile expuse presiunilor (talon, 
regiunea metatarso-falangiană) apar duriloame și ulceraţii rezistente la 
tratament. În jurul acestora se palpează noduli duri (calcinoză circumscrisă) 
care, la rîndul lor, se pot ulcera eliminindu-și conţinutul. 


INSUFICIENŢA VENOASĂ CRONICĂ 
(varicele, flebectazia) 


Varicele viscerale: esofagiene, cerebrale, ale parametrelor, venectazia 
venelor spermatice etc. aparţin patologiei speciale pe organe. 

Diagnosticul pozitiv al varicelor primare, prin deficiență congenitală 
a peretelui venos sau prin Surmenaj venos profesional, nu comportă dificul- 
tăți decit în faza iniţială. Durerea are caractere comune cu cea din faza 
flebotrombozică a flebitei. Se însoțește de parestezii, de o stare de „neli- 
niște“ în gambe care obligă bolnavul la mers sau la automasaj. Ortostatismul 
cu imobilitate accentuează senzaţia de greutate şi de jenă, spre deosebire 
de mersul moderat. În diagnosticul precoce au importanţă și trebuie cer- 
cetate: ereditatea venoasă a bolnavului; profesia (medici, ospătari, frizeri 
strungari, milițieni de circulaţie, spălătorese); sexul (3—4 ori mai frecvent. 
la femei), multiparitatea. 

Pe ea ua das men ACTION ala 
dorsală a labei piciorului şi, de de aa lia ice pop iiee ua 
Cind flebectazia iniţială erai ali «pia Dacă go, (fe RAI 
sinuoasă a venei și cu hipertrofi ci ran ge comphodiouha mogt 
enie Freon i pertrofia peretelui venos, varicele apar cu uşurinţă 
Îi ANAA PUR fast fază se adaugă reacții intlamatoare venoase 

, , p, intiltrează endo- și perivena, conducind la apariția 


fibrozei var ico Í i 
ANI age 1 a 1 v Pr i Ì Ì i i 
(fleboliţi). și apoi la fleboscleroza varicoasă cu trombi lciticaţi 


Existent j idic i icului 
p fait irigar Taiga problema diagnosticului diferențial dintre 
interne, Această aa repanse ĝi dintre varicele externe şi varicele 
cetarea atentă a citorva foi criza PONRRUIRI se poate lămuri prin cer- 
1, Testul lui Trendelenburg, așa-z 
cat, gamba de examinat se ridică. 
de singe, Se e 


îți ua manara simplă; pacientul este oul- 

A a astfel ca sistemul venos să fi li 

ompri E E. ? 5 tl venos să le go 1b 
primă cu policele destul de puternic regiunea cirjii satenei, 
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entru a bl ă 

aenta d nE e din venos din vena femorală. Se ridică bolnavul în picioare 
compresiunea și s e pe safenă. Odată bolnavul ridicat, se opre te 

în Poeti dublă servă timpul și modul de umplere a varicelor, EA 
ridicat se mai menţi se repetă aceeași manoperă, dar, la bolnavul odată 
e eve Ra A RTA a ea pny ct încă 35 de secunde după care 

z ) A e umplere a varicelor. 

Unna 4 ANS GOI AR aparatului valvular): venele superfiċiale 
prelungite. pă metoda simplă şi în timpul compresiunii 


Patologie, apar trei situaţii: 


ÎN DN a a —— 


Compresiune scurtă Compresiune prelungită Concluzie 
I Umplere rapidă Umplere lentă în timpu'| — Insuticienţă _ valvula- 
compresiunii . ră a safenei interne 
— Integritatea venelor 
perforante 
II Umplere rapidă Umplere rapidă şi com-| — Insuficiență a venei 
pletă în timpul com- safene interne 
presiunii . — Insuficiență a vene- 
lor perforante 
III | Umplere lentă Umplere completă în tim-| — Integritate a venei sa- 
pul compresiunii fene interne 


— Incontinenţă a vene- 
lor perforante 


Concluzie: maneyra Trendenleburg pune în evidență caracterul extern (1) intern 
(111) sau mixt (II) al insuficienţei venoase valvulare cronice. 


2. Testul lui Perthes se face oprindu-se circulaţia prin sa (Sală Matea di 
aplicîndu-se bolnavului în ortostatism un garou pe oap a facă flexiì 
vului să meargă apăsat și mai repede, timp de 1—2 mnu RAD 5 


n -aricelor 
ă; servă com ortamentul varicelor. 
E i EA li ta o durerii dovedesc incontinența 


ia Ra ; 
Rezultate: a) aceentu a A pe ertorantelor; b) dispariția varicelor 
sau obstruarea venelor profun e aa a) muscular dovedeşte o circulație 
(colabarea lor) pR infuon e vuleră a venelor profunde, gaai ocen 
x si continent RAA Tt i Perthes 
normei ȘI Dat (incontinența satenei interne): Monet + M an 
extera y obligă la repetarea ei, laigiveaă pive E int incontinente sau 
popova ea tă venele profunde sau comunicante sint incoat 
mita regiunea mM i 
; i | : 3 te pe varicele 
obstruate. j | Aat lasind 4—2 dege 
3, Testul lui Schwartz 1 prea tar so peroută uşor vene satenă 
ei tj i 7 e incon- 
gambei. Ch ipa ogot dron jos a unei aunde de percuție dovedes 
Ja nivelul cirju. 
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Un alt somn clinio important care dovedeşte dead tenul secundar al 
varicelor sau apariţia unei tromboze profunde in evoluția unor peeo 
primare este apariţia edemului. Atectarea, venelor profunde și a fe or A 
municante creşte mult presiunea hidrostatică și explică apariţia edemului. 
Acest edem are caracter lent progresiv ȘI persistent, evoluind spre edem 
CMO Tromboflebita varicoasă se caracterizează prin raritatea emboliilor 
dulmonare. Trombul (flebolit) rămine cantonat în dilatația venoasă. Pe 
pe altă parte, în venele varicoase sîngele circulă de la centru spre 
periferie, din exterior în interior, pe calea comunicantelor în “venele pro- 
funde şi, de aici, în restul circulaţiei venoase. Varicele primitive ale 
safenei interne sînt inutile circulaţiei sanguine venoase. pai 
În raport cu evoluţia clinică se descriu în flebectazie următoarele forme 
clinice: fleboscleroza  varicoasă, analogă cu ateroscleroza arterială; fle- 
bectazia hemoragică externă sau internă (hematom) prin disocierea și apoi 
ruperea tunicilor venoase deasupra unui inel valvular; forma ulcerativă- 
distrojică, forma recidivantă tromboflebitică. 
Diagnosticul diferențial al varicelor primitive sau secundare trebuie 
făcut cu anevrismul arterio-venos (anevrism cirsoid, anevrism cavernos etc.). 
Diagnosticul se bazează pe existenţa varicelor în vecinătatea comunicaţiei 
(flebectazie prin hipertensiune transmisă din arteră), diminuarea vascula- 
rizaţiei sub sediul fistulei arterio-venoase, creșterea debitului inimii uneori 
cu sindrom de inimă stingă forţată. Examen local: congestie intensă venoasă, 
varice, edem, pulsaţii ample arteriale deasupra fistulei şi reduse dede- 
subt (index oscilometrie scăzut), hipotermie locală şi deseori ulcer varicos. 
Dacă anevrismul a existat în timpul perioadei de creștere a bolnavului, 
se observă hipertrofia membrului (anevrism arterio-venos congenital). 
În anevrismul arterio-venos traumatic se palpează un freamăt sistolic şi 
se aude deseori un suflu sistolo-diastolie cu. întărire telesistolică. 
„Examene de laborator: creşterea saturaţiei în oxigen a sîngelui venos 
din regiunea varicelor, creşterea masei sanguine, creşterea pină la dublu 
a debitului cardiac. 


Arteriografia lămureşte diagnosticul. 


AFECŢIUNI VENOASE DISTROFICE ȘI CONGENITALE 


În acest grup de afecțiuni se descriu: 

1, Fleboscleroza prematură sau senilă, 

2. Iipopluzia congenitală venoasă (temei): edem ortostatic, lipsa vari- 
celor externe gi insuficienţă valvulară venoasă profundă Lipsa de dilatare 
a venelor superliciale se explică prin hipoplazia lor. 

5, Sindromul, lui Klippel-Trenaunay a fost iniţial descris sub numele 
de „nevus osteo-hipertrotie varicos“. Este o maltormaţie a sistemului venos 
pang, caracterizată prin: varice, angiomo sau nevi şi alungirea anormală 
apele sili cu hiperirofia părților moi. Varicele exprimă absența congenitală 
vi nelor prolunde sau compresiunea lor prin bride fibroase. În 25 de ca- 
ri GRAMA, Servello a găsit anomalia venei poplitee în 20 de cazuri 
Ș enei fomorale în 5 cazuri, Rareori coexistă elementul limfatic, deci 
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ca tori se întilnește edemul. Pe zona varicoasă pot exista un angiom plan 
au angioame mici multiple, Nevii pigmentari sint inconstant intilniți; 
apar uneori numai pe membrul varicos, alteori pot fi generalizați. Local, 
se poate decela uşoară hipertermie, hiperhidroză şi acrocianoză. 
„Alungirea membrului este unilaterală, aproximativ cu 8—10 cm. Alun- 
girea bilaterală este excepţional de rar întâlnită. 

În faţa unor varice datînd din copilărie, asociate cu alungirea anor- 
mală a unui membru, trebuie gindit la sindromul Klippel-Trenaunay. 

4. Angioamele venoase exprimă o malformaţie, care interesează venele 
superficiale colaterale împreunăcu colateralele profunde. Venele principale 
ale membrului respectiv sînt respectate. La inspecţie se remarcă existența 
unor bureţi venoşi superficiali mari şi multipli. Aceştia, în anumite regiuni, 
pot aproape decola pielea de pe planurile profunde. Venografia demonstrează 
existența aceloraşi bureţi venoși și pentru venele subaponevrotice. Conse- 
cința asupra troficității osului este inversă ca în sindromul Klippel- 
Trenaunay, deci scurtarea osului și osteoporoză. Angioamele venoase dispar 
la ridicarea piciorului în sus, iar pielea se ridează în regiunea lor. 
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